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全国高等学校五年制本科临床医学专业 

第八轮 


全国高等学校五年制本科临床医学专业卫生部规划教材自1978年第一轮出版至今已有 
35年的历史。几十年来，在教育部、卫生部的领导和支持下，以裘法祖、吴阶平、吴孟超、陈灏珠- 
等院士为代表的我国几代德高望重、有丰富的临床和教学经验、有高度责任感和敬业精神的国 
内外著名院士、专家、医学家、教育家参与了本套教材的创建和每一轮教材的修订工作，使我国 
的五年制本科临床医学教材从无到有，从少到多,从多到精，不断丰富、完善与创新，形成了课程 
门类齐全、学科系统优化、内容衔接合理、结构体系科学的由规划教材、配套教材、配套光盘、数 
字出版、网络增值服务组成的立体化教材格局。这套教材为我国千百万医学生的培养和成才提 
供了根本保障，为我国培养了—代又一代高水平、高素质的合格医学人才，为推动我国医疗卫生 
事业的改革和发展做出了历史性巨大贡献，并通过教材的创新建设和高质量发展，推动了我国 
高等医学本科教育的改革和发展，促进了我国医药学相关学科或领域的教材建设和教育发展， 
走出了一条适合中国医药学教育和卫生事业发展实际的具有中国特色医药学教材建设和发展 
的道路，创建了中国特色医药学教育教材％设模式 ； 老一辈医学教育家和科学家们亲切地称这 
套教材是中国医学教育的“干细胞”教材。 

本套第八轮教材修订启动之时，正是全球医学教育百年反思之际，更是我国医疗卫生体制 
改革和医学教育改革全方位深入推进之时，教育部、卫生部共同召开了全国医学教育改革工作 
会议，启动了 “5+3” 为主体的临床医学教育综合改革，形成了以医改推动教改，教改服务医改的 
历史发展格局。人民卫生出版社和全国高等医药教材建设研究会紧紧抓住医学教育综合改革 
的历史发展机遇期，以全国高等学校五年制本科临床医学专业第八轮规划教材全面启动为契 
机，以规划教材创新建设，全面推进国家级规划教材建设工作,服务于医改和教改。 

第八轮教材的修订原则是积极贯彻落实教育部、卫生部关于实施临床医学教育综合改革的 
意见，努力优化人才培养结构，坚持以需求为导向，构建发展以 “5+3” 模式为主体的临床医学人 
才培养 体系； 改革课程体系、教学内容、教学方法和评价考核办法;将医德教育贯穿于医学教育 
的全过程，强化临床实践教学，采取多种措施，切实落实好“早临床、多临床、反复临床”的要求， 
提高医学生的临床实践 能力。 

在全国医学教育综合改革精神鼓舞下和老一辈医学家奉献精神的感召下，全国一大批临床 
教学、科研、医疗第一线的中青年专家、学者、教授继承和发扬了老一辈的优秀传统，以严谨治学 
的科学态度和无私奉献的敬业精神，积极参与第八轮教材的修订和建设工作，紧密结合五年制 
临床医学专业培养3标、高等医学教育教学改革的需要和医药II生行业人才的需求，借鉴_内 
外医学教育教学的经验和成果，不断创新编写思路和编写模式，不断完善表现形式和内容，不断 
提升编写水平和质量，已逐渐将每一部教材打造成 r 学科精品教材，使第八轮全套教材 吏加成 
熟、完善和科学，从而构建了适合 “5+3” 为主体的医学教育综合改革需要和卓越临床医师培养需 
求的教材体系，推动 r 适合中网国情的五年制本科临床医学专业课程体系的建设 





本次修订和编写特点 如下： 

1. 教材编写修订工作是在教育部、卫生部的领导和支持下，按照 “ 5 +3” 为主体的临床医学 
教育综合改革的时间表、路线图和施工图进行顶层设计,由全国高等医药教材建设研究会规划， 
全国临床医学专业教材评审委员会审定，院士、专家把关，全国各医学院校知名专家、教授编写， 
人民卫生出版社高质量精品出版。 

2. 教材编写修订工作是根据教育部培养目标、卫生部行业要求、社会用人需求，在全国进行 
. 科学调研的基础上，借鉴国内外医学人才培养模式和教材建设经验，充分研究论证本专业人才 

素质要求、学科体系构成、课程体系设计和教材体系规划后,科学进行的。 

3. 在全国广泛、深人调研的基础上，总结和汲取了前七轮教材的编写经验和成果，尤其是对 
一些不足之处进行了大量的修改和完善,并在充分体现科学性、权威性的基础上，更考虑其全国 
范围的代表性和适用性。 


4. 教材编写修订工作着力进行课程体系的优化改革和教材体系的建设创新——科学整合 
课程、淡化学科意识、实现整体优化、注重系统科学、保证点面结合。继续坚持“〒基、五‘性、三特 
定”的教材编写原则，以确保教材质量。 

5. 为配合教学改革的需要、减轻学生负担和体现“干细胞”教材特色,全套教材精炼文字、 
压缩字数，注重提高内容质量，并根据学科需要,采用大16开国际开本、双色或彩色印刷，以提 
髙印装质量和可读性。同时，在每一页都增加了留白，便于学生记录和标记书中重点知识。 

6. 为满足教学资源的多样化需求，实现教材系列化、立体化和数字化建设，大部分教材配有 

| 配套教材和数字出版的教学资料,并实现了全套教材的网络增值服务，方便老师教学和学生自 

主学习，实现了数字化资源共享。 


第八轮教材共有53种，其中新增2种，8卩〈〈医患沟通》和《肿瘤学概 论》; 更名1种， B 卩《急诊 
区莩/吏名力 'j Mill ,，公斤2种， B 卩《生物化学》与《医学分子生物学》合并为《生物 
化学与分子生物学》^全套教材均为 "+ 二五”普通高等教育本科国家级规划教材（除《肿瘤学 
概论》外)和卫生部“十二五”规划教材，于2013年6月全部出版发行。 

本套教材是在我国医学教育综合改革，构建“5+3” 为主体的临床医学人才培养体系背景下 
组织编写的，希望全国各广大院校在使用过程中能够多提供宝贵意见，反馈使用信息，以逐步修 
改和完善教材内容,提高教材质量，.为第九轮教材的修订工作建言献策。 
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高水平、高质量的医学教育既是办好人民满意教育的重要组成部分,也是医疗卫事业改 
革发展的重要支撑。随着我国医药卫生体制改革的不断深人，对高等医学教育改革也提出了更 
高的要求。如何培养适应国家需要、人民满意的高质量、高水平医学人才是当前医学教育的首 
要任务。为此，在“十二五”开局之年，教育部和卫生部共同组织实施了医学教育综合改革。 

医学教育综合改革要求我们深入贯彻落实教育规划纲要和医药卫生体制改革的意见，遵循 
( 医学教育规律，以改革创新为动力，着力于医学教育发展与医药卫生事业发展的紧密结合，着力 
' 于人才培养模式和体制、机制的重点突破，着力于医学生职业道德和临床实践能力的显著提升， 
着力于医学教育质董保障体系的明显加强，从而全面提高医学人才培养质蛰，为发展医药卫生 
事业和提高人民健康水平提供坚实的人才保障。 

教材建设在提高人才培养质量中发挥着重要的基础性作用，对此教育部一直高度重视，要 
求以教材建设为抓手，推动医学课程和教学方法改革。一本好的教材，给医学生以正确的引导， 

I给临床医生以正确的指导。人民卫生出版社作为国家级优秀出版单位，承担了大簠教材的规划 
I 和出版工作，形成了课程种类齐全、学科体系合理、配套服务全面的教材出版模式。尤其是在以 
I吴阶平、裘法祖、吴孟超、陈灏珠等院士为代表的老一辈医学大家的付出和带领下，在—大批医 
I学教育精英的努力和参与下，其出版的五年制本科临床医学专业规划教材为我国医学界培养了 
一代又一代优秀的医药学人才，为推动我国医疗卫生事业的改革和发展做出了巨大的历史贡献。 

此次第八轮五年制本科临床医学专业规划教材的修订工作是在贯彻党的十/V太关于“深化 
I教育领域综合改革”精神的背景下，在落实卫生部、教育部联合下发的《关于实施临床医学教育 
综合改革的若干意见》的基础上启动的。修订工作贯穿了医学教育综合改革的要求•特别是注 
; 重将医德教育贯穿于医学教育的全过程，增加了《医患沟通》一书，同时强化临床实践教学，配套 
编写了相关的实践指导，以提高医学生的临床实践能力。 

我们相信，在教育、卫生系统的通力合作下，在广大医学教育工作者的大力支持和参与下， 
第八轮五年制本科临床医学专业规划教材的修订出版对推动医学教育综合改革,提高医学人才 
I 培养质量将产生积极的推动作用。 


教育部部长助理 


2013年3 ii 









褚欣平 


女，1955年11月生于上海。现任首都医科大学雄础医学院党委书 
记，病原生物学系主任，二级教授.博上生导师 s 北京市 m 点学科“病原 
生物学”学科带头人。中国动物学会寄生虫学分会副主任委员， m 际旋 
虫专业委员会 (ICT) 委员•中华预防医学会寄生虫学专业委员会委员 
《中国病原生物学杂志》.《国际医学寄生虫学杂志》、《寄生虫勻医学昆 
虫学报》等专业期刊的编委，入选“北京市优秀跨世纪人才工程”和1匕 
京市高校拔尖创新人才选拔计划'获“北京市突出贡献专家”和“北 k 
市教学名师”称号。是2011年北京市优秀博十论文的指导教师「 

从事人体寄生虫学教学和科研工作近〃 I•年，是北京哬精品课程 
《人体寄生虫学》负责人。先后主持_家自然科学《金丄彳家科技敢大 
专项分课题、美国中华医学基金会 （CMB) 基金 、教 ff 部陴I _• 点瑶佘、北 
京市自然科学基金和北京市教委科技電:点项 S 等多个 W 家及竹部级课 
题在国内外主流专业期刊发表论文60余篇， SCI 收录16 篇. 获国家 
发明专利授权5项 编、副编和参编专业托籍和教材15部.培娜 
士 .硕士研究生20余名。获省部级科技成果奖3项 


其川 


男，1970年7月出生于江苏吴江-医学博I:观在为南京医科大 
学基础医学院副院长，病原生物学系教授、博士研究生导帅.汀苏柯现代 
病原生物学重点实验室主任。是江苏 W 热带病~寄生虫学分会主任委 
员、江苏省动物学会寄生虫学专业分会主任委员、汀.苏哲动物学会常务 
理事和江苏省微生物与免疫学会埋事 •• 人选江苏省••肯"：1.秤' *333 
工程”和“六大人才高峰"人才培养 计划： 

参加基础医学教学工作至今已省 20 年/科研力 Id t 裝:从事以血 
吸虫病为主的寄生虫感染免疫相关研究丁•作主持了㈤家 “ 863 计划” 
M 大项目、国家 "973” 课题、科技部大科技专项 （ 传染疯 • 承•大 t? 项）子 
课题、国家自然科学基金项目、江苏省自然科学 基金歌 大项 H r 苏宵教 
育厅 t 大基础研究项 S 等多个国家及符部级 科研项 H 汴以主耍参加 
者身份参勹了围家自然科学基金歌点项目•欧共体取•金项 H、W 务院总 
理预备金血防专项基金资助课题，多项㈤家内然科学取金项 H 以及江苏 
'| I 八发人■沦文 100多篇.只:||中<1 外 SCI 论 

文20篇 .. 近年的研究成果共获得嘗部级奖 4 项，授权和申报 W 家发明 
专利共4项。 


M 








为进一步深化我国高等医学教育深层次改革和发展、实施以 “5+3” 为主的临床医学教育综 
合改革方案，贯彻教育部、卫生部及全国高等医药教材建设研究会对“十二五”教材建设的要求， 
本教材在总结第七轮编写和使用情况的基础上，针对性地进行了修订，以利于培养高素质、高水 
平、富有创新能力的合格医学人才。在体现教材延续性的基础上，本教材主要作了如下 修订： 

1. 鉴于本书面向的主要是临床专业医学生和预防医学专业学生，因此精简了与传病致病关 
系不密切的纯生物学内容，适当增加了致病机制、防治等方面的新进展。 

2. 总论与各篇概论中增加了一些反映医学寄生虫感染研究的新进展，各论中更新了寄生虫 
病流行与控制方面的资料。 

3. 增加了部分新现和再现寄生虫的内容，如巴贝虫、蠊缨滴虫等。 

4. 附录中适当增加了病原学诊断技术内容，如脑脊液检査、虫体培养和动物接种法等，同时 
也增加了目前在实验室和临床常用的酶联免疫斑点试验等内容。 

5. 为更好地配合教材内容，对部分插图(特别是医学节肢动物篇)进行了更新或补充。 

本版教材仍然遵循按生物学分类排序的编写体系。强调系统性、逻辑性，以方便医学生学 
习与记忆。 

关于寄生虫的分类，尽管研究进展很快，但被公认和肯定的并不多，本教材仍沿用上版教材 
采用的传统分类系统。 

在此次修订过程中，本书的各位编委付出了辛勤的劳动，力求少出错甚或不出错。但由于 
7jC 平及时间等因素的限制，书中难免出现差错，敬请同行及使用者批评指正，以便及时勘误。 

本次修订工作中，南京医科大学吴观陵教授和江苏省寄生虫病防治研究所吴中兴教授给予 
了宝贵的建议，在此表示衷心的感谢。 


诘欣平其川 
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人体寄生虫学 （human parasitology) 又称医学寄生虫学 （medical parasitology)， 是研究与人体 
健康有关的寄生虫的形态结构、生长发育、繁殖规律，阐明寄生虫与人体和外界环境因素相互关 
系的一门科学，也是预防医学和临床医学的基础课程。人体寄生虫学包括医学原虫学 (medical 
protozoology)、 医学蠕虫学 （medical helminthology) 和医学节肢动物学 （medical arthropodology) 三 

部分内容。 
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寄生虫可作为病原体引起寄生虫病，也可怍为《介传播疾病，寄生虫病在人类传染病中占 
有重要位置。寄生虫对人类的危害包括对人类健康的危害和对社会经济发展的影响。在世界 
范_'特别足 rs •:热带和亚热带地 k ,你也虫所引起的疾« -w 足存在的公 w ij . 生 r"j 越 
目前,联合国开发计划署/世界银行/世界卫生组织热带病培训研究特别规划署 （UNDP/World 
BankAVHO Special Program for Research and Training in Tropical Diseases,TDR) 联合倡议要求重点 
防治的 10 种热带病中,除麻风病、结核病和登革热外，其余7种都是寄生虫病,即疟疾 （malaria)、 
血吸虫病 （schistosomiasis)、 淋巴丝虫病 （lymphatic filariasis)、 盘尾丝虫病 （ onc hocerciasis)、 
利什曼病 （leishmaniasis)、 非洲锥虫病 （African trypanosomiasis) 和美洲锥虫病 （American 
trypanosomiasis)。 根据 WHO(2011 年)发布的资料，目前疟疾仍流行于全球99个国家，约33 
亿人口受到威胁。2010年全球疟疾病例为 2.16 亿例,其中约81%即 1.74 亿例病例发生在非洲， 
死亡人数近70万人，其中86%死亡病例为5岁以下儿童,疟疾迄今仍居寄生虫病的死因谱之 
首。血吸虫病流行于世界的76个国家，超过7亿人生活在该病流行区，至少 2.4 亿人感染血 
吸虫病。全世界有 1.2 亿人感染淋巴丝虫，因淋巴丝虫病而致残的人数达4000万人。3700万 
人感染盘尾丝虫，导致27万人失明和50万人视觉障碍。利什曼病、非洲锥虫病和美洲锥虫病 
主要在非洲和中、南美洲流行，每年导致数万人死亡。此外,肠道寄生虫感染也十分严重，特别 
在亚洲、非洲、拉丁美洲的农业地区,据估计全球有超过10亿人感染蛔虫, 7.4 亿人感染钩虫， 
7.95 亿人感染鞭虫。 

发展中国家由于经济和生活条件相对滞后，寄生虫病的流行情况远较发达国家严重。但 
在经济发达国家，由于人口流动、生活习惯及行为方式的影响，以及 HIV 感染、器官移植及免 
疫抑制 剂:的 应用,寄生虫病也是一个重要的公共卫生问题。如感染阴道毛滴虫的人数在美国 
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虫种也是美国较常见的人体肠道寄生虫。而一些机会性致病寄生虫，如弓形虫、隐孢子虫等引 
起的感染已成为艾滋病患者死亡的主要原因。长期使用免疫抑制剂，也导致机会性致病寄生 
虫的感染率增高。据估计，美国大约有22.5%的人感染过弓形虫，每年隐孢子虫病的发病例 
数约为 74.8 万例。此外，异尖线虫病、输人性疟疾和锥虫病等在日本和欧美等国家也常有 
报道。 

寄生虫病不仅影响患者的健康和生活质量，而且也造成社会经济的巨大损失，如劳动力的 
丧失，工作效率的降低，额外的治疗费用及预防费用等。据估计，非洲国家因疟疾造成的经济 
损失约占国民生产总值的1%~5%，近10年疟疾在非洲造成的经济损失已达数十亿美元 .:， 据 
WHO 资料报道，仅2011年用于资助疟疾防治的国际资金就高达20亿美元。寄生虫病进一步 
力卩重了贫穷国家的负担,阻碍了社会和经济的发展。此外，一些人兽共患寄生虫病,如棘球蚴病、 
猪囊尾峻病、旋毛虫病、肝吸虫病、隐孢子虫病等也常使畜牧业蒙受重大损失,阻碍畜牧业国家 
和地区的经济发展。 



二、我国寄生虫病防治的成就、现状及任务 

我国幅员辽阔，大部分地区处于温带和亚热带地区，自然条件千差万别，动物群类极为丰 
人们的生活和生产习惯复杂多样，加之社会和历史的因素，我国曾是寄生虫病种类多且流 
行严重的^家之一。据新中国成立初期的调査，当时严重危害我国人民身体健康的五大寄生 
虫病的流行情况是 :疟疾 年发病人数为3000万人，血吸虫病患者超过1000万人，黑热病患者 
为53万人，丝虫病患者为3000万人,钩虫感染者达2亿多人。经过半个多世纪的不懈努力，我 
国在控制和消灭寄生虫病方面取得了举世瞩目的成 就:黑 热病在1958年已基本消灭。丝虫病 
于1 994 年达到基本消灭标准，并于2 006 年在全国范围内实现了阻断丝虫病传播的目标。响应 
联合国千年发展目标，我国在2010年实施了中国消除疟疾计划，目前发病人数显著减少，正向 
2020年在中国实现消除拒疾的目标迈进。我国中长期发展规划提出在2015年实现血吸虫病防 
治基本达到疫情控制或传播阻断的标准，目前已有 70 %的流行区达到标准。据2001 — 2004年 
全国寄生虫病调査结果，钩虫平均感染率从 1988— 1992年的17.66%下降为 6. 12%,感染人数也 
从 1.94 亿人下降为 3930 万人。 

尽管我国在寄生虫病的防治方面已取得了巨大的成绩，但目前形势仍不容乐观。如黑热病 
虽已基本消灭达 50 余年，但每年仍有新发病例。丝虫病尽管已实现了阻断传播的目标,但传染 
源仍未能完全根除，加之传播媒介的存在，后期的监测任务仍然十分艰巨。随着国际交往日益 
频繁和症原虫抗药株的存在,输入性病例不断增加，疟疾流行的威胁依然不容忽视。血吸虫病 
的流行区地形复杂，螺区分散，多种动物保虫宿主的存在以及人、畜的频繁流动易引起疫情复 
燃;同时，气候变暖以及大型水利工程建设引起的环境生态变化，为血吸虫病的防治增添了新的 
雜。 

2001— 2 004年全国重要人体寄生虫病现状调査结果显示，我国肠道寄生虫感染仍十分严 
重，其中土源性线虫感染率为19.56%(包括钩虫6.12%、蛔虫12.72%、鞭虫4.63%),估计全国感 
染土源性线虫的人数约为 1. 29 .亿人。钩虫、蛔虫和鞭虫感染人数分别约为3930万、8593万和 
2909万人。除肠道寄生虫病外,组织内寄生虫病如旋毛虫病、猪囊尾蚴病、棘球蚴病等在我国西 
南、西北地区也是常见和多发病种。华支睾吸虫在广东、广西、吉林和黑龙江等省仍有流行。随 
着国际交往的日益频繁,一些境外的寄生虫病，如罗阿丝虫病、曼氏血吸虫病、埃及血吸虫病等 
在我国也有发现。随着人民生活水平的提高和一些不良饮食习惯的存在，食物源性寄生虫病的 
种类和发病人数也在不断增加艾滋病的流行及免疫抑制剂的使用，使机会性致病寄生虫的感 
染率有增高的趋势。因此，在今后相当长的时间内，寄生虫病在我国的流行仍会非常严重.防治 
任务还十分艰巨。 
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三、新现与再现寄生虫病和人兽共患寄生虫病 

新现寄生虫病 (emerging parasitic diseases) 是指新识别的和未知的寄生虫病,而再现寄生虫 
病 (re-emerging parasitic diseases) 是指一些早 E 熟知，发病率已降至很低，不再被视为公共卫生 
问题，但现在又重新流行的寄生虫病。这些新现和再现的寄生虫病是重要的公共卫生问题，如 
果对此毫无警惕和缺乏必要的防范意识及措施，在全球经济一体化和信息化时代，它不仅会给 
人民健康带来严重威胁，而且可能给经济建设和国家安全稳定带来重大影响。 

新现寄生虫病可分为 四类: 第一类,对此类寄生虫病或综合征已被认识,但未被确认或病原 
体尚未被 确认; 第二类，此类寄生虫病已在人间存在,但病原体被重新鉴定或分类，如湄公血吸 
虫、马来血吸虫、亚洲牛带绦 虫等; 第三类.营自生生活或寄生于动物体内的寄生虫，可以偶然在 
人体寄生，如巴贝虫新种、棘阿米巴原虫、东方次睾吸虫等;第四类，是指新出现的人体寄生虫 
病，如以腹泻为特征的微小隐孢子虫病、比氏肠胞微孢子虫病、卡耶塔环孢子虫病.引起结膜炎 
的海伦脑炎微孢子虫病,以及徐氏拟裸茎吸虫病和非典型巴贝虫病等。 

再现寄生虫病主 要有: 疟疾、血吸虫病、囊尾蚴病、棘阿米巴病、内脏利什曼病、弓形虫病、蓝 
氏贾第鞭毛虫病、棘球蚴病、并殖吸虫病、旋毛虫病和广州管圆线虫病等。再现寄生虫病大多发 
生在原流行区，但也有发生在以往的“非流行区”。目前，已有20余种再现的寄生虫病被联合国 
列为“被忽视的热带病 （neglected tropical diseases , NTD)"o 

人兽共患寄生虫病 (parasitic zoonosis) 是指在人与脊椎动物之间自然传播并引起感染的寄 
生虫病。目前，在全世界已证实的250多种人兽共患传染病中.约6 7 %的病原体是寄生虫。人 
兽共患寄生虫病不仅造成畜牧业的巨大经济损失，而且给人类健康带来极大的危害,严重时还 
可造成社会动荡。在我国,人兽共患寄生虫病的种类繁多,常见的种类有 : 华支睾吸虫病、卫氏 
并殖吸虫病、带绦虫病、棘球蚴病、旋毛虫病、弓形虫病等食源性寄生虫病;经接触疫水或饮水传 
播的血吸虫病、隐孢子虫病、蓝氏贾第鞭毛虫 病等; 经媒介传播的利什曼原虫病、巴贝虫病。近 
年来，在亚洲一些东南亚国家也不断发现诺氏痕原虫感染人体的病例。 

中国是一个发展中国家，人口众多，不同地区的经济和卫生条件差异较大。近年来，随着我 
国经济的发展、城市化和人口老龄化速度的加快，人群寄生虫感染谱不断发生变化。除疟疾、血 
吸虫病等长期受到广泛重视的寄生虫病外，食源性寄生虫病、土源性寄生虫病和机会性致病寄 
生虫病将成为未来我们防治的重点。 

四、寄生虫学的研究与发展方向 

当前寄生虫学正处于一个从传统寄生虫学向现代寄生虫学过渡的知识更新时期，由于生物 
化学与分子生物学、细胞生物学、分子遗传学、免疫学、生态学等学科的迅速发展，寄生虫学的 
学科内容也在不断得到充实和更新，出现了免疫寄生虫学 （immunoparasitohgy) 和分子寄生虫学 
(molecular parasitology) 等新的学科分支，利用现代科学技术知识丰富和发展寄生虫学是当前乃 
至今后相当长-段时间的重要任务。由于寄生虫病仍然是严重危害人类健康和阻碍全球经济 
发展的公共卫生问.题，因此，利用新的科学技术，解决寄生虫病防治工作中的实际问题始终是寄 
生虫学的主要研究内容。参考2007年 WH0/TDR 提出的热带医学未来 W 年发展规划及战略 
目标，今后寄生虫学的发展方向应涉 及:开 展寄生虫的基因组学、生物信息学、致病机制等研究; 
构建寄生虫病综合防治策略、特别重视现场应用的 研究; 创新传染性疾病控制模式，加强应对突 
发公共卫生事件的措施及预警系统;研发抗寄生虫新药、疫苗和诊断技术及新的有发展前景的 
媒介防制 技术; 发展信息和通信技术，利用互联网促进科研人员的技术交流和寄生虫病防治知 
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Summary 

Human parasitology (medical parasitology) is a branch of the medical sciences 
dealing with the members of the animal kingdom living in and on the body of humans 
and with aspects of this host-parasite relationship having medical significance. This 
science includes the study of vectors, reservoirs, definitive and intermediate hosts, and all 
factors of an ecologic and epidemiologic nature associated with disease transmission and 
prevention. The parasites of medical importance may be divided into the following three 
major groups : Protozoa (one-celled organisms),Helminths (worms) and Arthropods 
(insects and their allies). In this section, we shall introduce the detriments of parasites 
to humans, the current situation orparasitic diseases in China and the major strategic 
directions of the science of parasitology. 





第二章寄生虫的生物学 


•、寄生关系及其演化 

(一）寄生与寄生关系 

在漫长的生物进化过程中，生物与生物之间形成了各种错综复杂的关系，其中，凡是两种不 
同的生物共同生活的现象，称为共生 (symbiosis)o 根据共生生物之间的利害关系，又可将共生现 
象分为共栖、互利共生和寄生。 

1. 共栖 (commensalism) 两种不同的生物共同生活，其中一方受益，另一方既不受益，也不 
受害,此种现象称为共栖。如海洋中个体较小的脚鱼用其吸盘吸附在大型鱼类的体表,被携带 
到各处，觅食时暂时离开大鱼，这对大鱼无利也无害，但却增加了飾鱼觅食的机会。 

2. 互利共生 （mutualism) 两种生物共同生活,双方互相依靠.彼此受益.称为互利共生。例 
如白蚁与其消化道中鞭毛虫的关系。白蚁能吞食木屑，但缺乏消化木屑纤维的酶，鞭毛虫能合 
成和分泌分解木屑纤维的酶，两者生活在一起，内蚁为鞭毛虫提供食物和柄身地.而鞭毛虫将木 
屑纤维分解成能被白蚁和自身利用的营养物质,两者互相依靠,彼此受益。 

3. 寄生 （parasitism) 两种生物共同生活,其中一方受益，另一方受害，受害者提供营养物质 
和居住场所给受益者，这种关系称寄生。受益者称为寄生物 (parasite), 受害者称为宿主 (host)。 
例如 ，一 些病毒、细菌、寄生虫、立克次体、真菌等只有寄生于人或动、植物的体表或体内方能获 
取营养和生存繁殖,并损害对方。例如,寄生于人体小 K 的《虫以 if; t 消化道的食物为其营养 
来源,同时可造成宿主营养不良及发育障碍 = 

(~)寄生关系的演化 

自生生活方式本是动物界生活的特征，现已有证据证明寄生现象源于生物间的偶然接触， 
然后经历了漫长的环境适应过程,最终导致两者之间相互适应，其中一方产生了对另一方的依1 
赖,并且依赖性愈来愈大，即从自生生活演化为寄生生活。为适应寄生生活，寄生虫的基因、形 
态及功能均可发生一系列的变化。 

1. 形态结构变化由自生生活的环境变为寄生环境.寄生虫可发生形态结构的变化，表现 
为体形的改变、器官的变化和新器官的产生。如肠道寄生的线虫和绦虫多演化为线状或带状. 
以适应狭长的肠腔。又如体外寄生的跳蚤，虫体为两侧扁平、无翅，外形如梭，以便于在皮毛之 
间移动。 

寄生虫为 a 应寄生生活，某些器官可能更加发达或退化，如某些寄居于宿主消化道的吸虫 
和绦虫，演化出了附着器官(吸盘、吸槽、顶突和小钩等)，以免被宿主 排出； 营寄生生活的绦虫通 
过体壁吸收宿主肠腔中的营养，其消化器官则完全退化;寄生于宿主组织、细胞和体液中的原 | 
虫，因无须自主运动,则运动细胞器 缺如； 为了增加在复杂环境中生存的机会，不少寄生虫具有 
发达的生殖系统.甚至发展为雌雄同体，如大多数吸虫和绦虫。 

2. 生理功能的变化自生生活的生物常用有氧代 谢的三 羧酸循环途径进行能量代谢，但肠 
道寄生虫处于低氧环境下,，因此适应性地将能量代谢改为以糖酵解方式获取能量： 

3. 繁殖能力的加强.为了维持种群的繁衍，寄生虫在漫长的进化过程中形成了超强的生殖 
潜能 „ 表现为生殖系统的发达和繁殖方式多样化。如绦虫每一个成熟节片都具有雌雄生殖系统 
每条雌性蛔虫每天产卵约有20万个 ，一 条雌性班氏吴策线虫 （Wmhereria kn£TO_/ii) —生可产数 
莨； f 条幼虫，大量的产卵或产幼虫以便于其种群的 维持， 又如吸虫具有有性生殖和无性生殖齒 
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世代交替 （alternation of generation) 现象，这种繁殖方式的多样性,也是其对寄生环境多样性的 
适应。 

4. 侵袭力的变化寄生虫为增强入侵宿主的机会,其人侵机制得到专化和强化，如刚地弓 
形虫 (Toxoplasma gondii) 的棒状体能分泌一种穿透增强因子 (penetration enhancing factor) 以增强 
其侵袭细胞的能力。又如溶组织内阿米巴 (Entamoeba histolytica ) 能借助合成蛋白水解酶侵人宿 
主肠壁组织，导致宿主细胞的溶解破坏，而共栖型的结肠内阿米巴则不能合成此 类酶。 

5. 免疫逃避功能的形成寄生虫在宿主体内寄生的同时也不断遭到宿主的免疫攻击，在两 
者长期相互适应过程中，寄生虫产生了逃避宿主免疫攻击的能力。如非洲锥虫在宿主体内能有 
序地更换表被糖蛋白,产生新的表面抗原,从而逃避宿主的免疫攻击;曼氏血吸虫肺期童虫表面 
可结合宿主血型抗原和主要组织相容性复合物抗原，从而以抗原伪装的方式逃避宿主的免疫 
攻击。 

6. 基因变异或重组在寄生物由自生生活演化成寄生生活的过程中,环境变化的压力使寄 
生虫的基因出现突变或重组,调控或结构基因序列的一些微小变化，常可产生可见的表型变化。 
某些基因的变异还可改变寄生虫的生理功能和致病能力，如在我国台湾的日本血吸虫，由于环 
境的影响产生了较大的遗传变异，从而表现为对人不致病。 

二.寄生虫生活史、寄生虫与宿主的类型 

(-) 寄生虫生活史 

寄生虫完成一代生长、发育和繁殖的完整过程称为寄生虫的生活史（1办 cycle)。 寄生虫的 
生活史包括寄生虫侵人宿主的途径、虫体在宿主体内移行、定居及离开宿主的方式，以及发育过 
程中所需的宿主(包括传播媒介)种类和内外环境条件等，总之，寄生虫完成生活史除需要适宜 
的宿主外,还受外界环境的影响。生活史越复杂,寄生虫存活的机会就越小，但其髙度发达的生 
殖器官和生殖潜能可弥补这一不足。了解和掌握寄生虫的生活史，不仅可以认识人体是如何感 
染某种寄生虫的,而且还可针对生活史的某个发育阶段对其采取有效的防治措施。 

有些寄生虫的生活史比较简单，在完成生活史过程中仅需要一种宿主，有些则相当复杂，完 
成整个生活史除需终宿主外，还需要一种或一种以上的中间宿主。因此，根据寄生虫在完成生 
活史过程中是否需要中间宿主，可将其分为直接型和间接型。①直 接型: 在完成生活史过程中 
不需要中间宿主,如阴道毛滴虫„^此)、蓝氏贾第鞭毛虫（似成 a 此） 和溶 
组织内阿米巴 (Entamoeba histolytica) 等原虫在传播过程中不需要中间宿主。^外，蠕虫中的蛔 
虫和钩虫，它们的虫卵或幼虫在外界可直接发育至感染期而感染人体，在流行病学上将具有此 
类生活史的蠕虫称为土源性蠕虫。②间 接型: 有些寄生虫完成生活史需要在中间宿主或吸血昆 
虫体内发育至感染阶段后才能感染人体,如疟原虫。蠕虫中如血吸虫和丝虫的生活史也属此型， 
在流行病学上又将它们称之为生物源性蠕虫。 

(二）寄生虫及其类型 

寄生虫的种类繁多,根据其与宿主的关系，可分为以下几种类型。 

1. 专性寄生虫 （obligatory parasite) 指寄生虫生活史的各个时期或某个阶段必须营寄生生 
活,不然就不能生存的寄生虫。如疟原虫的各个发育阶段都必须在人体和蚊体内进行，否则就 
不能完成其生活史。又如钩虫，其幼虫虽可在自然界营自生生活，但发育刻某一阶段后必须侵 
人人体内营寄生生活，才能进一步发育为成虫。 

2. 兼性寄生虫 （facultative parasite) 有些寄生虫主要在外界营自生生活，但在某种情况下 
可侵人宿主过寄生生活。如粪类圆线虫 （Sfrwg 咖 cfc 伽 rcorato) —般在土壤内过自生生活，但 
也可侵入人体，寄生于肠道营寄生生活。 

3. 体内寄生虫 （endoparasite) 指寄生于宿主体内器官或组织、细胞内的寄生虫_。如寄生于 




肠道的蠕形住肠线虫 (Enterobius vermicularis), 幼虫寄生于横纹肌组织的旋毛形线虫 （ Trichinella 

仏)，寄生于各种有核细胞内的刚地弓形虫。 

4. 体外寄生虫 (ectoparasite) 主要指一些昆虫，如蚊、白蛉、虱、蚤、蜱等，当它们刺吸血液 1 
时与宿主体表接触，吸血后便离开。体外寄生虫也可称暂时性寄生虫 (temporary parasite)。 

5. 机会性致病寄生虫 （opportunistic parasite) 有些寄生虫在宿主免疫功能正常时处于隐性| 
感染状态。当宿主免疫功能低下时,虫体大量繁殖、致病力增强，导致宿主出现临床症状，此类 
寄生虫称机会性致病寄生虫。如刚地弓形虫、微小隐孢子虫等。 

(三）宿主及其类型 

不同种类的寄生虫完成其生活史所需宿主的数目不尽相同，有的仅需一个宿主，有的需要 
两个或两个以上。根据寄生虫不同发育阶段对宿主的需求，可将其分为以下 几种： 

1. 终宿主 （definitive host) 指寄生虫成虫或有性生殖阶段所寄生的宿主。如血吸虫成虫寄| 
生于人体并在人体内产卵，故人是血吸虫的终宿主。 

2. 中间宿主 (intermediate host) 指寄生虫的幼虫或无性生殖阶段所寄生的宿主。有两个 
中间宿主的#生虫，其中间宿主有第一和第二之分。如华支睾吸虫的第一中间宿主为某些种类 
的淡水螺,第二中间宿主是某些淡水鱼类。 

3. 保虫宿主 (reservoir host) 亦称储存宿主，指某些寄生虫既可寄生于人，又可寄生于某些 
脊椎动物。后者在一定条件下可将其体内的寄生虫传播给人。在流行病学上将这些脊椎动物 
称之为保虫宿主或储存宿主。例如华支睾吸虫的成虫既可寄生于人,又可寄生于猫，猫即为该 i 
虫的保虫宿主或储存宿主。 

4. 转续宿主 (paratenic host 或 transport host) 某些寄生虫的幼虫侵人非适宜宿主后不能发 
育为成虫，但能存活并长期维持幼虫状态。只有当其有机会侵人适宜宿主体内时，才能发育为 1 
成虫。此种非适宜宿主称为转续宿主。例如,卫氏并殖吸虫的适宜宿 
主是人和犬等动物，野猪是其非适宜宿主。其童虫侵人野猪体内不能发育为成虫，长期维持在 
幼虫状态。如果人或犬生食或半生食含有此种幼虫的野猪肉，则童虫即可在两者体内发育为成 
虫。因此,野猪即为该虫的转续宿主。 

三、寄生虫的营养与代谢 

㈠营养 

各种寄生虫所需的营养成分基本相同，如碳水化合物、蛋白质、脂肪、维生素和微量元素等。 
原虫类寄生虫所必需的营养物质大多与一般动物的相同，如葡萄糖、氨基酸、碱基及核苷、脂肪 | 
酸以及维生素和微量元素等。一般而言，原虫从细胞外获得营养的方式包括简单扩散 (simple 
diffusion )、易化扩散 （facilitated diffusion )、主动转运 （active transport) 和内胞哩 （endorytosis) 等。 
有胞口的原虫，如结肠小袋纤毛虫从胞口获取营养。有伪足的原虫，如溶组 
织内阿米巴，吞噬食物后在胞质内形成食物泡再消化吸收。 

有的蠕虫有消化道，有的没有。前者如线虫，主要从消化道摄取和吸收营养物质。后者如 
绦虫，主要借助体壁吸收营养物质。 

(二〉 代谢 

寄生虫的代谢主要是能量代谢和合成代谢。大多数生物能量代谢的本质是将营养源内的 
葡萄糖等分子的化学能量转变为 ATP。 寄生虫的能量来源主要是通过糖酵解获得的。由于寄 
生环境及其含氧量的差异.使得寄生虫在能量转化过程中采取的呼吸方式也不同。如蛔虫，感 
染期幼虫生活在氧分压高的外界环境中，行有氧呼吸，即葡萄糖经酵解和三羧循环分解，生成大 
量的 ATP。 而当感染期幼虫进人人体后，在氧分压相对较低的小肠内发育为成虫.则通过延胡 
索酸呼吸也可获得较高数量的 ATP。 延胡索酸呼吸系统是一种重要的获得能量的方式。除蛔 | 
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虫外，许多其他蠕虫和原虫也采取这种方式，如寄生于宿主红细胞内的疟原虫，寄生于肠道内的 
蓝氏贾第鞭毛虫和溶组织内阿米巴等也主要通过糖酵解产生 ATP 来获取能量。 

合成代谢方面，虽然寄生虫的生长、繁殖需要高速率的合成代谢，但由于其所需的营养成分 
主要来自宿主，因此大多数寄生虫的合成代谢种类十分有限。如寄生蠕虫大多不能合成胆固醇 
和不饱和脂肪酸,缺乏从初始阶段合成脂类的能力。多数原虫也不能合成胆固醇。 

核苷酸代谢 :寄生 性原虫和蠕虫缺乏嘌呤初始的合成途径,完全依赖补救途径。大多数寄 
生虫自身不能合成嘌呤，而是依赖宿主体内含量丰富的碱基、核苷来适应嘌呤合成途径。与嘌 
呤的合成途径不同，嘧啶的合成可通过从头合成途径和补救途径同时发挥作用，如锥虫、疟原虫 
和弓形虫均是如此。 

氨基酸代谢 :有的 原虫,如萝得西亚锥虫，可以从碳水化合物代谢的中间产物之一即磷酸烯 
醇丙酮酸，合成多种氨基酸 (甘 氨酸、丝氨酸、天门冬氨酸、谷氨酸)。原虫氨基酸的分解代 i 射因虫 
种不同而有所差异,如溶组织内阿米巴先将甘氨酸转变成丙酮酸,再参与能量代谢。有些原虫， 
如非洲锥虫、利什曼原虫在媒介昆虫体内，利用脯氨酸作为能量来源。蠕虫则以主动吸收的方 
式从宿主获得氨基酸。关于蠕虫氨基酸的分解代谢尚不清楚。 

四、寄生虫的分类系统 

根据动物分类系统，寄生虫属于动物界中原生动物亚界的3个门，即肉足鞭毛门 (Phylum 
Sarcomastigophora)、 顶复门 （Phylum Apioomplexa) 和纤毛门 （Phylum Ciliophora) 以及无脊椎动物 
的4个门类，包括扁形动物门 （ Phylum Hatyhelminthes)、 线形动物门 （Phylum Nemathelminthes), 
棘头动物门 （Phylum Acamhocephala) 和节肢动物门 (Phylum Arthropoda)。 在医学上，一般将原生 
动物称为原虫，将扁形动物和线形动物统称为蠕虫,棘头动物门中的棘头虫原认为属于线虫中 
的一类，但因其形态与线虫有明显不同,故自成一类。与医学有关的节肢动物，习惯上也将之称 
为医学昆虫,是指身体具有外骨骼、分节，有成对附肢的一类动物。动物的分类系统反映了存在 
于自然界中各类动物由低级到高级进化过程中的亲缘关系。了解寄生虫分类^统的目的是为 
了从不同侧面了解寄生虫本身。当然，有关寄生虫的分类系统，目前仍存在不同看法。随着分 
类手段的不断丰富和完善,寄生虫的分类会逐步清晰和统一。 

寄生虫的命名遵循动物命名的二名制 （binomial system ) 原则，即学名（⑽ ntific. 属 

名和种名组成，采用拉丁文或拉丁化的文宇表示，属名 （ genus name ) 在前，第一个字母需大写;种 
j 名（叩<^3)在后，如有亚种名，则放在种名之后。种名和亚种名之后是命名者的姓和命名的年 
份。例如，日本血吸虫的学名为 K_rada, 1904,表明该虫是由 Katsurada 
于1904年命名的。 

(诸欣平） 



Summary 

Any two organisms living in close association are termed symbiosis, 
relationship between two organisms may be of long or short duration，.and it may bi 
one or both of symbionts. A symbiotic association which is beneficial to both p 
termed mutualism. When one of the associated organisms has a benefit and the other is 
neither advantaged nor harmed,the relationship is termed commensalism. Paj 
symbiotic relationship in which one animal, the host, is； to some degree inji+vr 
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第三章寄生虫与宿主的相互关系 


寄生虫与宿主的关系主要包括寄生虫对宿主的损害及宿主对寄生虫的抵抗两个方面。寄 
生虫在宿主体内的移行、定居、发育和繁殖等均可对宿主造成损害。由寄生虫抗原引起的宿主 
免疫应答一方面可杀灭寄生虫，减少寄生虫对宿主的损害，另一方面也可产生不利于宿主的免 
疫病理损害。 

一、 寄生虫对宿主的损害 

寄生虫对宿主的损害主要表现在三个 方面： 

(一） 掠夺营养 

寄生虫在宿主体内生长、发育及繁殖所需的营养物质均来自宿主，寄生的虫荷越多，对宿主 
营养的掠夺也越严重。此外，有些肠道寄生虫(如布氏姜片吸虫)还可妨碍宿主吸收营养，使宿 
主更易出现营养不良。 

(二） 机械性损伤 

寄生虫在宿主体内移行和定居可对宿主组织造成损伤或破坏。如布氏姜片吸虫依靠强有 
力的吸盘吸附在肠壁上，可造成肠壁损伤;蛔虫在肠道内相互缠绕可堵塞肠腔，引起肠梗阻;并 
殖吸虫童虫在宿主体内移行可引起肝、肺等多个器官 损伤; 棘球蚴除可破坏寄生的器官外还可 
压迫邻近组织,造成多器官或组织的损伤。如果寄生部位是脑、心、眼等重要器官，则预后相当 
严重，甚至致命。 

(三） 毒性与免疫损伤 

寄生虫的排泄物、分泌物、脱落物和死亡虫体的分解物等对宿主均有毒性作用，或能引起免 
疫病理损害。如华支睾吸虫在胆管系统长期寄生时，其分泌物、代谢产物可逐渐引起胆管上皮 
增生、附近肝实质萎缩、胆管局限性扩张、管壁增厚，进一步发展可致上皮瘤样增生;循环系统中 
的血吸虫抗原与宿主抗体结合形成抗原抗体复合物沉积于肾小球，可引起肾小球基底膜 损伤； 
棘球蝴中的囊液如大量溢出，可引起严重的过敏性休克。 

:、宿主对寄生虫的抵抗 

寄生虫一旦进人宿主，机体必然出现防御性生理反应,产生非特异性和特异的免疫 应答。 
通过免疫应答，宿主对寄生虫产生不同程度的抵抗。宿主与寄生虫相互作用，有三种不同结果： 
第一，宿主将寄生虫全部清除，并具有抵御再感染的能力，但寄生虫感染中这种现象极为罕见； 
第二，宿主能清除部分寄生虫，并对再感染产生部分抵御能力，大多数寄生虫与宿主的关系属于 
此 类型; 第三，宿主不能有效控制寄生虫,寄生虫在宿主体内发育甚至大量繁殖，导致明显病理 
变化和临床症状，严重者可以致死，许多机会致病原虫感染属于此类 C 

寄生虫与宿主相互作用会出现何种结果与宿主的遗传因素、营养状态、免疫功能 '寄生虫种 
类和数量、寄生部位等因素有关，这些因素的综合作用决定了宿主的感染程度或疾病状态。 

(苏慮5: 





第四章寄生虫感染的免疫 


寄生虫对人体来说是外源性物质,具有抗原性,感染后可诱导宿主产生免疫应答，发生一系 
列细胞及分子改变。 

一. 免疫应答类型 

免疫应答 （immune response ) 是指宿主对寄生虫抗原产生的免疫反应过程。 

健康的机体可通过生理屏障抵御某些寄生虫的侵人，如皮肤、黏膜、胎盘等屏障,或通过血 
液及组织中的吞噬细胞、嗜酸性粒细胞、自然杀伤淋巴细胞以及补体等对人侵的虫体发挥杀灭 
作用，这些成分介导的防御机制称为天然免疫或固有免疫 (natural/native/innate immunity), 也称 
为非特异性免疫 ( non - spec ifi c immunity)。 它对各种寄生虫感染均具有一定程度的抵抗作用，但 
没有特 异性; 而另一种防御机制则是针对某种特定寄生虫的，当再次接触或反复接触这些特定 
的寄生虫时，宿圭的应答强度则有所增强并产生对该寄生虫的清除或杀伤免疫效应。这种机 
制被称之为获得性免疫或适应性免疫 (acquired/adaptive immunity) 也称为特异性免疫 （specific 
immunity ) 0 

特异性免疫不仅与天然免疫一样具有清除入侵寄生虫的防御能力，并有免疫记忆 
(immunologic memory ) 功能，即再次感染时能产生更为迅速与强烈的免疫应答。免疫记忆是研制 
抗寄生虫疫苗的重要基础。另外，随着时间的推移，寄生虫抗原刺激引起的免疫应答反应强度 
I会逐渐减弱，这一现象称为自我限制 （self-limitation)。 这是由于抗原逐步消除使淋巴细胞活化条 
件逐步丧失，和(或)免疫负调控 (immune regu i ation ) 的逐步增强，使得免疫应答水平相应减弱、- 
但当有些寄生虫不能被有效清除，或免疫负调控不能有效建立时，则可导致免疫应答产生病理 
性后果。 

宿主对寄生虫感染产生的特异性免疫应答又可分为消除性免疫 （sterilizing immunity) 和非 
| 消除性免疫 (non-sterilizing immunity)。 前者指宿主能清除体内寄生虫，并对再感染产生完全的 
抵抗力，例如热带利什曼原虫引起的皮肤利什曼病，这是寄生虫感染中很少见的一种免疫状态。 

| 常见的大多是非消除性免疫，即寄生虫感染后虽可诱导宿主对再感染产生一定的免疫力，但对 
| 体内已有的寄生虫不能完全清除，维持在低虫荷水平，如疟疾的带虫免疫 （P remunition) 和血吸 
虫诱导的伴随免疫 ( concomitant i mmunity ) 均属于非消除性免疫。 

'、免疫应答的结果 

宿主对寄生虫所产生的免疫应答的结果主要有两 种:一 种是对宿主具有不同程度保护作用 
的保护性免疫，另一种是导致宿主组织损伤和免疫病理损害，这两种结果往往在同一宿主体内 
同时存在。 

孑、寄生虫抗原 

由于寄生虫组织结构复杂、生活史阶段较多，加之虫种发育过程表现的遗传差别等多种原 
因，寄生虫抗原十分复杂。按虫体结构可分为体抗原、表膜抗原、卵抗原和排泄-分泌抗 原等; 按 
发育阶段可分为不同的期 抗原; 按化学成分可分为蛋白、多糖、糖蛋白、糖脂抗原等-卜.述抗原 
中，虫体表面的抗原和排泄-分泌抗原可较多地同宿主直接接触，诱发宿主产生保护性免疫^答 
| 和(或）引起免疫病理反应，同时又宜作为免疫诊断的检测对象，因此这类抗原在寄生虫感染免 



疫中备受重视。鉴于抗原在免疫诊断、致病机制以及疫苗研究中的重要作用，因此对寄生虫抗 
原的制备、鉴定和纯化等一直是寄生虫感染免疫学研究的重要课题之一。 

四、免 鸯应答 

包括抗原处理与递呈、免疫细胞增殖分化阶段以及细胞免疫和体液免疫的产生。实际上， 
这三个阶段是一个不可分割的连续过程。 

(一）抗原处理与提呈 

寄生虫抗原可以多种形式结合于巨噬细胞、树突状细胞、 B 细胞等抗原提呈细胞 Untigen- 
presenting cell.APC) 表面，通过 APC 的吞噬作用被摄取到细胞内，可溶性抗原可通过液相胞饮 
过程被摄人。寄生虫蛋白抗原在 APC 胞内经过加工后成为的肽段，与主要组织相容性复合体 
(major histocompatibility complex,MHC) 分子，即人类白细胞抗原 （human leucocyte antigen,HLA) 
连接形成多肽 -MHC 复合物，表达在 MHC 表面，此过程称为抗原提呈。 

寄生虫非蛋白类抗原，如多糖、糖脂和核酸等不能以抗原肽 -MHC 分子形式被提呈,但有些 
可与 B 细胞表面上的膜 Ig 发生最大程度的交联，引起无须 T 细胞辅助的 B 细胞活化而直接产 
生体液免疫效应。由于许多寄生虫抗原为多糖性质,因此体液免疫是对抗该类病原感染的重要 | 
抵御力量。 

(-) 免疫细胞的增殖与分化 

此阶段主要包括抗原特异性淋巴细胞识别抗原后的活化、增殖与分化。 T 细胞增殖分化为 
淋巴母细胞,最终成为致敏 T 细胞; B 细胞增殖分化为浆细胞.合成和分泌抗体;部分 T/B 细胞分 
化为记忆细胞。激活的 APC 和 T 细胞产生多种细胞因子，通过自分泌、旁分泌作用调节淋巴细 
胞的增殖和分化，进一步促进形成 T 效应细胞或浆细胞,并分泌免疫效应分子(即各种细胞因子、 

趋化因子和抗体等)。其中活化的 Th 细胞和 APC 所产生的白介素 -2(IL-2) 是最重要的一种细 
胞因子，它是 T 细胞(包括 Th 细胞本身在内的各亚群 T 细胞)增殖和分化所必需的重要介素 。: 

在增殖分化阶段, T/B 细胞特异性识别抗原，产生其激活的第一信号。 T/B 细胞与 APC 表 
面的多种黏附分子间的相互作用，提供细胞激活的第二信号，即协同刺激信号 (ro-stimulatory 
signal)。 在参与 T 细胞激活的诸多协同刺激分子中，最重要的是 T 细胞表面的 CD 28 分子和 
APC 表面相应配体 B7-1(CD80) 和 B7-2(CD86) 的结合，而在参与 B 细胞活化的协同刺激分| 
子中，最重要的是 CD40 与 CD40L。CD40 表达在 B 细胞、单核细胞和 DC 细胞表面, CD40L 主 
要表达在活化的 CD4"T 细胞和肥大细胞表面。 

(三）细胞免疫和体液免疫的产生 

1. 细胞免疫广义的细胞免疫既包括非特异性吞噬细胞 （Mcp) 的吞噬作用和杀伤细胞 | 
(killer cell)、NK 细胞 （natural killer cell) 介导的对寄生虫的非特异性杀灭作用，也包括 T 细胞介 
导的特异性免疫。参与特异性细胞免疫应答的 T 细胞主要有如下功能亚群:辅助性 T 细胞 (Th)、 

迟发性超敏反应 T 细胞 (T D 或 T dth ) 、调节性 T 细胞 (T regulatory <»ll,Treg)、 细胞毒性 T 细胞 (TV I 
或 CTL) 及抑制性 T 细胞 (Ts) 0 前三个功能亚群在分化抗原表型上都是 CD4* 细胞，而 Tr 和 T s 
则是 CD8+ 细胞。其中, Th 细胞的激活在寄生虫感染后宿主免疫应答的发生发展中具有重要作 
用,它对细胞毒性 T 细胞 (Tc) 和分泌抗体的浆细胞的激活是必需的。在寄生虫抗原及抗原递呈 
细胞的作用下, Th 细胞在获得性免疫应答早期即被激活，首先分泌细胞因子 .1L-2, 并在其表面 
表达 IL-2 受体。 IL- 2 对 T 细胞是具有有丝分裂原作用的因子，可促进 T 细胞增殖 反应。 除1【，-2 
外, Th 细胞还分泌其他细胞因子，促进 B 细胞、巨噬细胞以及其他类型细胞的生长、分化和发挥 
功能。目前，根据 Th 细胞分泌细胞因子 的不同 ，将其分为 H 大功能群: Thl、Th2 及 Thl7 細胞， 

Thl 堪细胞主要分泌 IL-2、IL-12, IFN-7 等细胞因 f (统称为 Thl 类细胞因 P), 在细胞免疫中可 
t 接或间接地促使 NK、Mtp, T,: 等细胞活化、直接杀伤寄生虫,或分泌肿瘤坏死因子 (TNF) 等介 



质来发挥效应 作用; Th2 型细胞则产生 Ii-4, IL-5、IL-6, IL-10、IL-13 等细胞因子(统称为 Th2 类 
细胞因子)，主要促使 B 细胞等成熟、活化并产生 IgG、IgM、IgA 和 IgE 等各类抗体，从而调节体液' 
免疫效应。 Thl7 细胞则可分泌 IL-17,. 后者可通过发挥趋化作用等功能来参与抗寄生虫感染或 
病理性免疫反应。 

2. 体液免疫抗体可单独作用于虫体或在补体的参与下杀伤虫体或使它们失去侵人靶细 

:胞的能力，也可在中性粒细胞、嗜酸性粒细胞或血小板等效应细胞的参与下以抗体依赖、细胞介 

导的细胞毒作用 （antibody-dependent cell-mediated cytotoxicity, ADCC) 的形式发挥效应。一般来 
说,体液免疫在抗细胞外寄生虫的感染中起着重要的作用。例如, IgE 抗体与嗜酸性粒细胞表面 
的受体分子—— CD23/F CE Rn 及 FceRI 结合后,能诱导嗜酸性粒细胞释放颗粒蛋白，从而介导 
抗血吸虫童虫的嗜酸性粒细胞依赖的细胞毒作用。此外，目前还认为体液免疫也参与了免疫病 
理应答，并具有一定的免疫调节功.能。 

五、免疫逃避 

有些寄生虫侵人免疫功能正常的宿主体后,能逃避宿主的免疫攻击而继续生存,这种现象 
称为免疫逃避 (immune evasion)。 其主要机制 如下： 

(一）解剖位置的隔离 

有些寄生虫寄生在宿主细胞内或腔道中，特有的生理屏障可使之与宿主免疫系统隔离，如 
寄生在眼部的囊尾蚴，寄生在红细胞内的疟原虫等。有些寄生虫在宿主体内可形成保护层趣壁， 
使其与免疫细胞隔离，如弓形虫的包囊。腔道内寄生虫，由于分泌型的 IgA 杀伤能力有限，又难 
以与其他免疫效应细胞接触，因此也能逃避宿主的免疫攻击。 

( (二）表面抗原的改变 

1. 抗原变异寄生虫在不同发育阶段一般都具有期 （stage) 特异性抗原。即使在同一发育 
阶段,有些虫种的抗原亦可产生变化,如布氏锥虫虫体表面的糖蛋白抗原可不断变异,从而逃避 
宿主的免疫攻击。 

2 -分子模拟与伪装有些寄生虫体表能表达与宿主组织相似的成分，称为分子模拟 
(molecular mimicry ) 0 有些寄生虫能将宿主的成分结合在体表,形成抗原伪装 （antigen disguise), 
如在皮肤内的曼氏血吸虫童虫，其体表不含有宿主抗原，但肺期童虫表面则可结合宿主的血型 
抗原 (A、B 和 H) 和组织 相笋性 抗原,从而逃避宿主的免疫攻击。 

3. 表膜脱落与更新蠕虫的表膜处于不断脱落与更新状态，使与表膜结合的抗体随之 
脱落。 

j (三）抑制宿主的免疫应答 

有些寄生虫抗原可直接诱导宿主产生免疫抑制 ，如： 

1. 特异性 B 细胞克隆的耗竭有些寄生虫感染可诱发宿主多克隆 B 细胞的激活、产生大 
量无明显保护作用的抗体，导致了能与抗原反应的特异性 B 细胞的耗竭，抑制了宿主的免疫 
应答。 

2. Tceg 细胞的诱导与激活 Treg 细胞激活可抑制免疫活性细胞的增殖、分化和效应。动 
物实验证实，感染血吸虫的小鼠能产生大量 Treg 细胞,导致免疫抑制，从而在减轻免疫病理损害 
的同时也会有利于寄生虫逃避宿主的免疫攻击。 

3. 虫源性淋巴细胞毒性因芋寄生虫的分泌、排泄物中有些成分具有直接的淋巴细胞毒性 
作用或可抑制淋巴细胞激活，如曼氏血吸虫的 0.1~0.5kDa 热稳定糖蛋白，不需通过激活 Ts, 直接 
抑制 ADCC 杀虫效果。克氏锥虫分泌的蛋白酶可直接分解附着于虫体表面的抗体，使 Fc 端脱 
落而无法激活补体。 

4. 封闭抗体的产生有些结合在虫体表面的抗体不仅不具有杀虫作用，反而可阻断具有杀 



虫作用的抗体与之结合，这类抗体称为封闭抗体。已证实在感染曼氏血吸虫、丝虫和旋毛虫的 
宿主中存在封闭抗体。封闭抗体学说可用于部分解释在血吸虫病流行区，低龄儿童虽有高滴度 
抗体水平，但对再感染却无保护力的现象。 

六、超敏反应 


寄生虫往往可诱导宿主产生超敏反应 （hypersensitivity)。 超敏反应是特异性免疫应答的超 
常形式，可引起炎症反应和组织损伤。超敏反应一般分为4型， i 、 n 、 瓜型为抗体介导，IV型主 
要为 T 细胞和巨噬细胞所介导。 

㈠ I型超敏反应 

有些寄生虫抗原,如尘螨、棘球蚴囊液等刺激某些个体产生 IgE,IgE 可与肥大细胞或嗜碱性 
粒细胞表面 IgE 的 Fc 受体结合，该抗原对宿主即产生致敏作用。当宿主再次接触同类抗原时， 
该抗原可与已结合在肥大细胞或嗜碱性粒细胞表面的 IgE 结合，发生桥联反应，导致上述细胞 
脱颗粒，释放炎症介质，使毛细血管扩张、通透性增强，器官和内脏平滑肌收缩和局部炎症反应， 
严重者可出现过敏性休克，甚至死亡。此类反应在接触抗原后数秒钟至数分钟即可迅速发生， 
故称为速发型超敏反应。引起I型超敏反应的抗体主要是 IgE。 此外，某些 IgG 的亚类也能固定 
在肥大细胞表面，导致I型超敏反应的发生。 

(二） n 型超敏反应 

U 型超敏反应又称为细胞溶解型 (cytolytic type) 或细胞毒型 (cytotoxic type)。 II型超敏反应 
的主要靶细胞为红细胞、白细胞和血小板。靶细胞表面抗原与 IgG 或 IgM 结合，导致补体活化 
或经 ADCC 损伤靶细胞。在黑热病和疟疾病人中，虫体抗原吸附于红细胞表面，引起 n 型超敏 
反应，出现溶血，这是导致病人贫血的重要原因。 

(三） in 型超敏反应 

EI 型超敏反应又称为免疫复合物型 （immune complex type)。 其特征为寄生虫抗原与抗体在 
血液循环中形成免疫复合物 （1C), 沉积于肾小球基底膜、血管壁等组织，激活补体，产生充血水 
肿，局部坏死和中性粒细胞浸润的炎症反应和组织损伤。 1C 形成并在组织中沉积是 HI 型超敏反 
应发生的关键环节，抗原持续存在是形成大童 1C 的先决条件。如血吸虫和疟原虫寄生在宿主 
体内，不断释放虫体抗原至血液循环中，因此较易形成1C。另外， 1C 的大小决定其被清除的速率， 
当抗原大量过剩时，可形成小分子可溶性 1C, 多通过肾小球滤膜随尿排出体外。而抗原和抗体 
比例合适，则形成大分子 1C, 易被单核细胞清除。只有抗原略过剩时，可形成沉淀系数为 19S、 
分子量约 lOOkDa、 中等大小的可溶性1C，此等 1C 可在循环中长期存在也可在组织中沉积: 1C 
形成的大小除和抗原有关,也与抗体同样有关。 IgG 型 1C 可结合在红细胞上，从而逐步被清除， 
igA m 1C 则与红细胞结合能力差，故在贤、肺和脑有较多的沉积。 

免疫复合物病有全身性和局部性。全身性的如血清病，注射异种动物血清后一周发生，表 
现为发热、荨麻疹、淋巴结肿大、关节肿痛等，其机制为动物血清对人类是异种抗原，当抗原量 
过多时，机体产生相应抗体并形成 1C, 在皮肤、关节等处沉积发病。急性血吸虫感染时有时会 
出现类血清病的瓜型超敏 反应。 局部发病如免疫复合物性肾炎、疟疾和血吸虫肾炎即为此种 
类型: 

m iv 型超敏反应 

IV型超敏反应又称为迟发型超敏反应 （cblayed-tj^hypers 肌 sitivi〖y，DTH)， 此型变态反应是 
细胞介导引起的免疫反应:例如，血吸虫虫卵肉芽肿的形成是 T 细胞介导的迟发型超敏反应. 

在寄牛.虫感染中，有的寄生虫病可存在多种类型的超敏反应，如血吸虫病，可同时引起速发 
型、免疫复合物型和迟发型超敏反应 ... 
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第五章寄生虫感染的特点 


寄生虫的生活史比较复杂，有不同的发育阶段，其中能侵入人体的阶段称感染期 (infective 
staged 寄生虫侵人人体并能生活或长或短一段时间，若不引起明显的临床表现，这种现象称寄 
生虫感染 (parasitic infection)， 有明显临床症状的寄生虫感染则称为寄生虫病 (parasitosis)。 

•、職者、慢性感染和隐性感染 

大多数情况下，人体感染寄生虫后并不出现明显的临床症状和体征，这些感染者称为带虫 
者 (rarrim.)。 广义的带虫者包括人和动物。由于带虫者能传播病原体，因此在流行病学方面具 
有重要意义。 

通常人体感染寄生虫后没有明显的临床症状和体征，或在临床上出现—些症状后，未经治 
疗或治疗不彻底而逐渐转人慢性持续感染阶段。慢性感染 (chronic infection) 是寄生虫感染的特 
点之一。在慢性感染期，人体往往同时伴有组织损伤和修复，如血吸虫病流行区大多数患者属 
慢性感染，这些患者体内既有虫卵肉芽肿的形成，也伴有纤维化的过程。 

隐性感染 (inapparent/silent infection) 是指人体感染寄生虫后，既没有明显的临床表现，又不 
易用常规方法检获病原体的一种寄生现象。某些寄生虫，如蠕虫中的粪类圆线虫和原虫中的刚 
地弓形虫、隐孢子虫等机会致病寄生虫，在宿主抵抗力正常时常呈隐性感染，而当宿主免疫力显 
著削弱时，这些寄生虫的增殖力和致病力大大增强，导致患者出现明显的临床症状和体征，严重 
者可致死。 

:、多寄生现象 

人体同时感染两种或两种以上的寄生虫时，称多寄生 （Polyparasitism) 现象。不同虫种生活 
在周一宿主体内可能会相互促进或相互制约，增加或减少它们的致病作用，从而影响临床表现。 
如蝈虫和钩虫同时存在时，对蓝氏贾第鞭毛虫的生长繁殖起抑制作用，而有短膜壳绦虫寄生时 
则有利于蓝氏贾第鞭毛虫的生存。 

\、幼虫移行症 

幼虫移行症 (larva migi-ans) 是指某些蠕虫的幼虫侵入非正常宿主后，不能发育为成虫，但这 
些幼虫可在非正常宿主体内长期存活并移行，引起局部或全身性病变。如犬弓首线虫 
mni) 是犬类肠道内常见的寄生虫，而人或鼠不是该虫适宜宿主。如果人或鼠误食了其感染性虫 
卵，幼虫不能在非正常宿主体内发育为成虫，但可在人或鼠体内移行，侵犯组织器官引起幼虫移 
行症。 

根据幼虫侵犯的部位不同，幼虫移行症可分为内脏幼虫移行症 （visceral larva migrans) 和皮 
肤幼虫移行症 (cutaneous larva migrans) 两种类型。 

内脏幼虫移行症是以内脏器官损害为主，如犬弓首线虫是最常见的内脏幼虫移行症的病原 
体此外,猪蛔虫 (Asca/is s«m)、 广州管圆线虫(/I 喂•祕肝毛细线虫 ( Capillaria 
hepatica) 和斯氏狸殖吸虫 (Pamgonimw 血也是常见的引起内脏幼虫移行症的病原体。 

皮肤幼虫移行症则以皮肤损害为主，如巴西钩 n 线虫 ( Ancylostoma bradlieme ) 和大钩虫 
(Ancylostoma twii/mm) 引起的筒行疹 （rreeping eruption)， 禽类的血吸虫引起人的尾购 j 性皮炎和斯 
氏狸殖吸虫童虫引起的游走性皮下结节或包块。有的寄生虫，如斯氏狸殖吸虫，既可引起皮肤 




第一篇总 论 


幼虫移行症又可引起内脏幼虫移行症。 

无论是皮肤或内脏幼虫移行症，在临床上均可出现明显的症状和体征，且常伴有嗜酸性粒 
细胞增多、高丙球蛋白血症以及 IgE 水平升高。 


四、异位寄生 


有些寄生虫在常见的寄生部位以外的组织或器官内寄生，这种寄生现象称异位寄生 (ectopic 
parasitism), 由异位寄生弓|起的损害称异位损害 (ectopic lesion)。 如肺吸虫的常见寄生部位是肺脏， 
但有时也可侵入脑等其他器官。了解寄生虫幼虫移行症和异位寄生现象,对于疾病的诊断和鉴 
别诊断有重要意义。 


Summary 

Many parasites have complex life cycles with the different development stages , in 
which , the infective stage is necessary to the success of parasitic infection . Individuals , in 
which a parasitic infection is clinically asymptomatic,are called “ carriers ” and these arc 
important for epidemiology . Chronicity is an important feature in parasitic infection . It ' 
humans are simultaneously infected by two or more species of parasites , which is quite 
common , this phenomenon is called polyparasitism . 

The larvae of some helminths are able to invade humans , although they are not 
natural hosts for these parasites . In this case , the larvae can not mature , and their 
development is arrested in the larval stage . Nevertheless,these larvae always persist in . : 
and migrate through the tissues or organs of the host and may produce the diniol 
symptoms ， such situation is termed “larva migrans”，of which two distinct types are 
recognized : cutaneous larva migrans and visceral mi grans . Some parasites ni;ty also 
inhabit in untypical location of their host,a situation called “ ectopic ” parasitism , which 
results in ectopic lesion . 







第六章寄生虫病的流行与防治 


寄生虫病在一个地区流行必须具备三个基本条件，即传染源、传播途径和易感人群。这三 
个条件通常称为寄生虫病流行的三个环节。当这三个环节在某一地区同时存在并相互联系时， 
就会构成寄生虫病的流行。寄生虫病的流行过程在数量上可表现为散发、暴发、流行和大流行. 
在地区上可表现为地方性和自然疫源性，在时间上可表现出季节性，在人群中则有年龄、性别、 
职业及民族等不同分布的表现，此外，生物因素、自然因素和社会因素也会对寄生虫病的流行产 
生影响。 


寄生虫病流行的基本环节 

㈠传染源 

人体寄生虫病的传染源是指感染了寄生虫的人(病人、带虫者)和动物(保虫宿主)。作为传 
染源，其体内的寄生虫在生活史的某一发育阶段可以直接或间接进人另一宿主体内继续发育， 
如丝虫的微丝呦 (microfilaria), 某些蠕虫的受精卵或含感染期幼虫的虫卵。 

(二）传播途径 

指寄生虫从传染源排出，借助于某些传播因素侵人另一宿主的全过程。传播途径可以是某 
种单一的因素，如阴道毛滴虫可以通过直接接触而传播，也可由一系列因素所构成，如有些寄生 
人体的蠕虫在离开传染源后，需在中间宿主体内发育至感染期后再感染另一宿主。 

1. 人体寄生虫病常见的传播途径 

(1) 经水 传播: 水源如被某些寄生虫的感染期虫卵、包囊或幼虫污染,人则可因饮水或接触 
疫水而感染.如饮用被溶组织内阿米巴成熟包囊污染的水可感染阿米巴,接触含血吸虫尾蚴的 
疫水可感染血吸虫。经饮水传播的寄生虫病具有病例分布与供水范围一致，不同年龄、性别、职 
业者均可发病等特点。经接触疫水传播的寄生虫病则具有病人均有疫水接触史，发病不仅有地 
区性和季节性的特点,而且有职业上的差别。 

(2) 经食物传播 :我国 不少地区均以人粪作为肥料，粪便中的感染期虫卵污染蔬菜、水果等 
是常见的传播途径。因此生食蔬菜或未洗净的水果常成为某些寄生虫病传播的重要方式。鱼' 
肉等食品本身含有的寄生虫也是导致某些寄生虫病传播的重要途径，如生食或半生食含感染期 
幼虫的猪肉可感染猪带绦虫、旋 毛虫; 生食或半生食含囊蚴的鱼、虾可感染华支睾吸虫,此类寄 
生虫病被称为食物源性寄生虫病 (food-borne parasitic disease), 经食物传播的寄生虫病有患者共 
同分享某一食物.而未进食该食物者不发病的特点 

(3) 经土壤 传播: 一些寄生虫卵 （ 如蛔虫、鞭虫、钩虫卵)需在土壤中发育为感染性卵或幼虫， 
人因接触土壤后再经口或皮肤感染。有的寄生虫卵对外界环境有很强的抵抗力，如蛔虫卵能在 
浅层土壤中生存数年 ； 

(4) 经空气(飞沫) 传播: 有些寄生虫的感染期卵可借助空气或飞沫传播，如蛲虫卵可在空气 
中飘浮，并可随呼吸进人人体而引起感染。 

(5) 经节肢动物传 播:有 些寄生虫须通过媒介节肢动物进行传播。如蚊传播疟疾和丝虫病. 
白蛉传播黑热病等。经节肢动物传播的寄生虫病除具有一定的地区性和季节性等特点外.还具 
有病例分布与媒介昆虫的分布相一致的特点。 

(6) 经人体直接 传播: 有些寄生虫可通过人与人之间的直接接触而传播，如阴道毛滴虫可通 
过性生括而传播,疥螨可由直接接触患者皮肤而传播 



(5) 经输血感染，如疟原虫等 c 

此外，有的寄生虫，如微小膜壳绦虫还可导致宿主自身重复感染（自身感染)。 

(三）易感者 

易感者是指对某种寄生虫缺乏免疫力或免疫力低下而处于易感状态的人群：朱经感染的 
人因缺乏特异性免疫力而通常为易感者。人体对寄生虫感染的免疫多属带虫免疫，即人体可因 
感染某种寄生虫而具有特异免疫力，但是当其体内的谭寄生虫被完全淸除后，这种免疫力也会 
逐渐消失，重新处于易感状态：人群易感性的差异与机体免疫力、年龄等因索有关，在流行 K ， 
儿童的免疫力一般低于成年人： 

:、影响寄生虫病流行的 W 素 

(一） 自然因素 

包括地理环境和气候因素，如温度、湿度、雨量、光照等。自然因素是通过影响流行过程的 
H 个环节而发挥作用：其中地理环境会影响到中间宿主的孳生与分布，如肺吸虫的中间宿主溪 
蟹和總'蛄只适于在山区小溪中生长，因此肺吸虫病常见于山’区、丘陵地区；气候条件会影响寄生 
虫在外界的生长、发育及其中间宿主和媒介昆虫的孳生，如血吸虫毛蚴的孵化和尾蚴的逸出除 
滞要水外，还与温度 4 光照等条件有关，而适宜的温度又增加了人群接触疫水的机会，因而有利 
于血吸虫病的 流行： 

(二） 生物因素 

有些寄生虫在完成生活史过程中需要中间宿主或节肢动物，这些中间宿主或节肢动物的存 
在，对这些寄生虫病能否流行起决定性的作用。如日本血吸虫的中间宿主钉螺在我阐的分布不 
超过北纬33.7。，因此我国北方地区无血吸虫病流行。 

(三） 社会因素 

包括社会制度、经济状况、科学水平、文化教育、医疗卫生、防疫保健以及人的行为（生 产力' 
式和生活习惯)等。如贫闲地区较差的卫生条件，增加了寄生虫病流行的机会 •，某 些地区人们有 
喜食生鱼片的饮食习惯，导致肝吸虫病在当地的流行。 

自然因素、生物因素和社会因素三者常常相互作用，共同影响寄生虫病的流行〗由 于向然 
因素和生物因素一般相对稳定，而社会因素在不断变化，因此社会的稳定、经济的发展、與疗卫 
生的进步和防疫保健制度的完善以及人民群众科学、文化水平的提高，将对控制 寄生虫 病的流 
行起到关键作用。 



(一）地方性 

某种疾病在某一地区经常发生，而•无需自外地输入，这种情况称地力•性。寄生虫病的流行 
常有明显的地 方性。 这种特点与当地的气候条件、中间宿主或媒介节肢动物的地理分尔、人群 
的生活习惯和生产方式密切相关。如钩虫病在我国淮河及黄河以南地区广 •泛 流行，伸•在 气候 f 
寒的西北地带则很少 流行; 血吸虫病的流行区与钉螺的地理分布相 一致；有鸣 食物源性寄生虫 
病，如华支睾吸虫病、旋毛虫病等的流行，与当地居民的饮食习惯密切相关;在我 W 西北畜牧地 
区流行的棘球蚴病则与 ，地的 生产环境和生产方式有关、 






有些人体寄生虫病可以在人和动物之间自然传播，这些寄生虫病称为人兽共患寄生虫病 
(parasitic zoono S is) 0 在人迹罕至的原始森林或荒漠地区，这些人兽共患寄生虫病可在脊椎动物 
之间相互传播。当人进入该地区后，这些寄生虫病则可从脊椎动物传播给人，这种地区称为自 
然疫源地。这类无需人的参与而存在于自然界的人兽共患寄生虫病称为自然疫源性寄生虫病。 
寄生虫病的这种自然疫源性，不仅反映了寄生于人类的寄生虫绝大多数是由动物寄生虫进化而 
来的，同时也表明某些寄生虫病在流行病学和防治方面的复杂性。在涉及地质勘探、探险等野 
外活动，或开发新的旅游区时，有必要了解当地寄生虫病的自然疫源性。此外，自然保护区的建 
立，也可能形成新的自然疫源地： 

W 、 寄生山病的防治原则 

寄生虫病防治的基本原则是控制寄生虫病流行的三个 环节。 

1. 控制传染源在寄生虫病传播过程中,传染源是主要 环节: 在流行区，普查、普治病人和 
带虫者以及保虫宿主是控制传染源的重要措施: ■ 在非流行区，监测和控制来自流行区的流动人 
口是防止传染源输人和扩散的必要 手段。 

2. 切断传播途径不同的寄生虫病其传播途径不尽相同。加强粪便和水源管理，注意环境' 
和个人卫生，控制和杀灭媒介节肢动物和中间宿主是切断寄生虫病传播途径的重要手段： 

3. 保护易感人群人类对各种人体寄生虫的感染大多缺乏先天的特异性免疫力，因此对 
人群采取必要的保护措施是防止寄生虫感染的最直接方法。关键在于加强健康教育，改变不 
良的饮食习惯和行为方式，提高群众的自我保护意识。必要时可预防服药和在皮肤涂抹驱 
避剂。 

由于大多数人体寄生虫的生活史比较复杂.同时影响寄生虫病流行的因素较多，因此采取 
单一的防治措施往往难以奏效 : 目前我国对寄生虫病采取控制传染源、切断传播途径和保护易 
感人群的综合防治措施，并因地制宜的制定相应的防治方案。实践证明，综合防治措施对控制 
我国寄生虫病的流行是切实有效的。 


(诸欣平） 
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原虫为单细胞真核动物，属于原生动物亚界 （Suhkingdom Protozoa)， 迄今已发现约65 000余 
种，其中大部分营自由生活，分布在海洋、土壤、水体或腐败物内。医学原虫约40余种,原虫感 
染宿主的结果依赖于虫种的毒力、感染量和宿主的抵抗力，临床表现从无症状到威胁生命。 

由于缺乏有效的疫苗以及传播媒介控制的困难，许多原虫感染仍然是世界性的公共卫生 
问题。 

【形态】 

原虫的结构与单个动物细胞一样,由胞膜、胞质和胞核组成。 

1 • 胞膜包裹虫体，也称表膜 （pellicle) 或质膜 （plasma membrane), 电镜下可 见为一 层或一 
层以上的单位膜结构，其外层由蛋白质和脂质双分子层与多糖分子结合形成细胞被 （cell coat) 
或糖萼 (glycocalyx), 内层由紧贴的微管和微丝支撑，使虫体保持一定的形状。原虫表膜是其与 
宿主和外环境直接接触的界面并具有配体、受体、酶类和抗原等成分，参与原虫营养、排泄、运 
动、侵袭，以及逃避宿主免疫效应等生物学功能，对保持虫体的自身稳定和参与宿主的相互作用 
具有重要的意义。 

2. 胞质主要由基质、细胞器和内含物组成。基质均匀透明，含有由肌动蛋白和微管蛋白 
组成的微丝和微管，用以支持原虫的形态并与运动有关。大多数原虫有内、外质之分。外质透明， 
呈凝胶状，具有运动、摄食、营养、排泄和保护等 功能; 内质为溶胶状，细胞器、内含物和细胞核含 
于其内，是细胞代谢和营养存储的主要场所。 

原虫细胞器的类型多样,有膜质细胞器，如线粒体、高尔基复合体、溶酶体和动基体 
(kinetoplast) 等，主要参与能量合成代谢，动基体是一种特殊类型的线 粒体; 运动细胞器，如伪足 
(pseudopodium)、 鞭毛 （flagellum)、 波动膜 （undulating membrane) 和纤毛 （cilia) 等，与原虫的运动 
有关,也是原虫分类的重要标志;营养细胞器 :有些 原虫有胞口 （ cytostome), 胞咽 （rytopharynx) 和 
胞肛等，帮助摄食、排 废; 有些原虫，如纤毛虫有伸缩泡 (contractile vacuole), 具有调节虫体内渗透 
压的功能。 

原虫胞质内有时可见多种内含物，如食物泡、糖原和拟染色体(营养储存小体)以及虫体代 
谢产物(如疟色素)等 3 特殊的内含物也可作为虫种的鉴别 标志。 

3. 胞核由核膜、核质、核仁.和染色质组成。核膜为两层单位膜,具微孔沟通核内外。核仁 
富含 RNA, 染色质含蛋白质、 DNA 和少量 RNAo 寄生的原虫多数为泡状核 （vesirular nucleus), 
染色质少而呈颗粒状，分布于核质或核膜内缘，只含1个核仁 ，： 少数纤毛虫为实质核 (compact 
nucleus)， 核大而不规则，染色质丰富，常具1个以上 核仁: - 

【生活史】 

医学原虫的牛.活史包括原虫生长、发育和繁殖等不同发育阶段以及虫体从一个宿主传辑到 

个宿主的全过程， 



原虫的生活史 r 般都含有结构和活力都不同的几个阶段或期 （stage)。 滋养体 （trophozoite) 
是大多数原虫的活动、摄食和增殖阶段，在寄生原虫中通常是致病阶段。利什曼原虫的无 
鞭毛体 （amastigote) 和前鞭毛体 (promastigote) ，锥虫的上鞭毛体( epimastigote) 和锥鞭毛体 
(trypomastigote) 以及刚地弓形虫 gondii) 的速殖子 （tachyzoite) 和缓殖子 （bradyzoite) 
都归属滋养体阶段。在顶复门原虫中，还有裂殖子 (merozoite)、 配子体 (gametocyte)、 配子 (gamete) 
和卵囊 （oocyst) 等生活史阶段。某些原虫的生活史中具有包囊 （cyst) 阶段。包囊是滋养体在外 
界环境不利情况下分泌某些物质形成囊壁，包囊不能运动和摄食呈静止状态，也是原虫的感染 
阶段。随宿主粪便排出的包囊有较厚的壁，因而能在外界环境中存活较长时间。在组乡只中形成 
的包囊依赖肉食者传播。 

根据医学原虫的传播方式，其生活史分为三种类型。 

1. 人际传播型此类原虫生活史简单，完成生活史只需一种宿主，借接触方式或中间媒介 
在人群中传播。有的原虫整个生活史中只有一个发育阶段，即滋养体，一般以直接接触的方式 
传播，如阴道毛滴虫是通过性接触传 播的; 有的原虫生活史中有滋养体和包囊两个阶段,前者具 
运动和摄食功能，为原虫的生长、发育和繁殖阶段，后者则处于静止状态,为原虫的感染阶段，一 
般通过饮水或食物进行传播，如溶组织内阿米巴和蓝氏贾第鞭毛虫的生活史即处于此种类型。 

2. 循环传播型此类原虫在完成生活史和传播过程中，需要一种以上的脊椎动物作为终末 
宿主和中间宿主，并在两者之间进行传播。如刚地弓形虫的传播是在终末宿主(猫或猫科动物） 
和中间宿主(人或多种动物)之间进行的。 

3. 虫媒传播型此类原虫完成生活史需在吸血昆虫体内以有性或无性繁殖方式发育至感 
染阶段，再通过虫媒叮咬、吸血将病原体传播给人或其他动物，如利什曼原虫和疟原虫的生活史 
即属于此种类型。 

【生理】 

医学原虫的生理过程包括运动、生殖、营养和代谢。 

1 •运动原虫的运动主要由运动细胞器完成。运动方式主要取决于其所具有的运动细胞 
器的类型，包括伪足运动、鞭毛运动和纤毛运动。没有运动细胞器的原虫则以扭动或滑行的方 
式运动。 

2•生殖原虫的主要生殖方式有无性生殖和有性生殖两种。 

⑴无性生殖 (asexual reproduction): 包括二分裂、多分裂和出芽生殖。一分裂是细胞核先分 
裂为二，然后胞质分裂，最后形成两个独立的虫体。鞭毛虫以纵向分裂为二，而纤毛虫以横向分 
裂为二。多分裂是细胞核首先进行多次分裂，达到一定数量后，细胞质再分裂，使一个虫体一次 
增殖为多个子代，如疟原虫红细胞内期和红细胞外期的裂体增殖 （ schizo g on y)。 出芽生殖是母-体 
先经过不均等的细胞分裂，产生一个或多个芽体，再分化发育成新的 个体。 出芽生殖可分为“内 
出芽” (endogenous hudding) 和“外出芽” (exogenous budding) 两种方式，如疱原虫在蚊体内的成 
孢子细胞 Uporohlast) 是以外出芽法进行增殖，即先从成孢子细胞表面长出子孢子芽 （s P orozoite 
buds), 逐渐发育为子孢子 ( S p 0rozo i te ), 然后脱离母体;而弓形虫滋养体则以内出芽法进行增殖， 
即两个子细胞先在母细胞内形成新个体，然后随母细胞破裂，释放更小的子代并发育为新的滋 
养体。 

(2) 有性生殖 ( SeXU al reproduction): 原虫的有性生殖包括接合生殖（ con j u g ation) 和配子生殖 
(gametogony) 0 接合生殖是较低级的有性生殖方式，仅见于纤毛虫纲，两个虫体在胞门处互相连 
接，结合处胞膜消失，经过各自体内的核分裂并互相交换后，两者又分离，继续进行__一•分裂形成 
新个体配子生殖是原虫在发育过程中分化产生雌雄配子，雌雄配子融合在 -斟受 ,) 形$合 
子 (zygote) 的过程。如疟原虫在蚊体内的配子生殖。 

有些原虫的生活史具有世代交替现象，即无性生殖和有性生殖两种方式交替进行，如疤原 
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虫在人体内行无性生殖，而在蚊媒体内则行有性生殖。 

3. 营养与代谢寄生原虫生活在富含营养的宿主内环境中，一般可通过表膜的渗透和扩散 
吸收小分子养料，大分子物质则经胞饮 (pinocytosis) 摄取，如阿米巴原虫以伪足获取营养。多数| 
原虫具有胞口 (cytosome) 或微胞口 (micropore), 以吞睡 (phagocytosis) 方式摄取固体食物，如拒原| 
虫和纤毛虫的滋养体。被摄入的食物先通过胞膜内陷，形成食物泡，在胞质中食物泡与溶酶体 
结合，然后再经各种水解酶的作用将养料消化、分解和吸收。 

原虫一般是利用葡萄糖获取能量。无氧糖代是原虫能量代谢的主要途径。大多数原虫 
营兼性厌氧代谢，尤其是肠道内寄生原虫。血液内寄生原虫可利用适量氧而行有氧代谢。原 
虫所需蛋白质、氨基酸主要从宿主摄取。原虫可利用各种酶类将其摄入体内的蛋白质分解为游 
离的氨基酸。原虫的多种生物合成途径中需要辅助因子，如四氢叶酸 (THFA) 和对氨基苯甲酸1 
(PABA) 等。 

【致病】 

原虫侵入宿主，可引起宿主组织、细胞的损伤,引起机体的病理改变，其致病作用与虫种、株 | 
系、寄生部位及宿主的抵抗力有关。 

1. 宿主抵抗力宿主本身对原虫所具有的抵抗力，包括非特异性因素、体液免疫和细胞 
免疫。 

非特异性因素包括宿主组织细胞对原虫入侵或生长的限制，例如带有镰状细胞血红蛋白异 
合子或纯合子的个体对恶性疟原虫有抵抗作用。同样，缺乏 Duffy 因子的红细胞对间日疟原虫 | 
不敏感。另一些遗传性的红细胞异常，如地中海贫血和葡萄糖 -6 -磷酸脱氢酶缺陷患者对疟原 
虫具有先天性抵抗力。此外，发热、宿主性别等非特异性因素也可能影响宿主对各种原虫的抵I 
抗力。虽然非特异性因素在宿主抵抗力中发挥重要作用，但是，通常它们与宿主的免疫系统联 | 
合起作用。 

不同的原虫感染可诱导宿主产生不同的体液和(或)细胞免疫应答。在疟原虫和锥虫感染中， 
抗体显然在免疫中起关键的作用。宿主对疟原虫、利什曼原虫和弓形虫等原虫抵抗力可能与特 
异的体液和(或）细胞免疫机制有关。因此，原虫侵人宿主后必须战胜机体的防御功能，增殖到 
相当数量后才表现出明显的损害或临床症状。 

2. 致病特点 

(1) 增殖 作用: 侵入人体的原虫增殖到一定数量后，可表现出明显的损害或出现相应的临床 
症状。首先是破坏宿主细 胞:如 疟原虫在红细胞内期进行裂体增殖，当增殖的虫体达一定数目 | 
时便造成红细胞周期性破裂，从而导致患者出现贫血症状。其次是播散作 用：当 虫体增殖至相 

当数量时，即可向邻近或远方组织、器官播散，并造成损伤。如寄生于结肠的溶组织内阿米巴滋 
养体，可从结肠壁的溃疡病灶侵入血管，随血流到达肝、脑等器官并引起病变。 

(2) 毒性 作用: 寄生原虫的分泌物(包括多种酶类)、排泄物和死亡虫体的分解物对宿主均有丨 
毒性作用，上述有毒物质可通过不同途径损伤宿主细胞、组织和器官。如溶组织内阿米巴原虫 | 
滋养体可通过分泌的酶类物质造成宿主细胞的溶解破坏，导致肠壁溃疡。 

(3) 机会性 致病: 免疫功能正常的个体感染某些原虫后并不表现临床症状，暂时处于隐性感 | 
染状态。但当机体抵抗力下降或免疫功能不全时(例如艾滋病患者、长期接受免疫抑制剂治疗 | 
或晚期肿瘤病人)，这些原虫的繁殖能力和致病力显著增强，使患者出现明显的临床症状，甚至危 
及生命:.此类原虫被称为机会性致病原虫 （opportimistir protozoa)。 常见的机会性致病原虫有弓 
形虫、隐孢子虫和蓝氏贾第鞭毛虫等。如艾滋病患者感染弓形虫后，可因合并危重的弓形虫脑 | 
炎而死亡。 

【分类】 

原虫在生物学分类 卜 .属于原生生物界 （kingdom pmtista)， 原生动物亚界 UiMingdom protozoa) 


笔记 / 




下的6个门，其中三个门，即肉足鞭毛门 （phylum sarcomastigophora)、 顶复门 (phylum apicomplexa) 
和纤毛门 （phylum ciliophora)， 包含了引起人体疾病的虫种(也称为医学原虫)。常见的医学原虫 
及其生物学分类见表7-1。 
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纲 （Class) 目 （Order) 科 （Family) 虫种 


动基裂纲 




毛口目 


Trichostomatida 


弓形虫科 
肉孢子虫科 

Sarcocystidae 

爱美虫科 

隐孢子虫科 

Cryptosporidae 

小袋科 


恶性疟原虫 

卵形疟原虫 

刚地弓形虫 

人肉孢子虫 
Sarcocystis hominis 
贝氏等孢子虫 
Isospora belli 
微小隐孢子虫 

结肠小袋纤毛虫 


续表 

主要寄生部位 


有核细胞 
组织 


小肠黏膜上皮 
细胞 


结肠 


随着科学技术的发展，染色体核型、核酸序列构成、同工酶谱型或血清学谱型等分析技术已 
广泛应用于医学原虫的分类研究。虽然分子分类学的研究已取得长足的进展，但目前形态学分 
类仍然是原虫种类鉴定最实用的技术。 

(林建银） 
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第八章叶足虫 


叶足虫属于肉足鞭毛门 （Phylum Sarcomastigophora) 的叶足纲 （Class Lobosea)， 形态特征兔 
具有叶状伪足的运动细胞器。生活史一般分活动的滋养体期和不活动的包囊期，营无性繁殖。 
此纲中，在人体肠腔内寄生的阿米巴包括溶组织内阿米巴 (Entamoeba 声 •m), 迪斯帕内阿 

米巴 (E.dUpar), 莫西科夫斯基内阿米巴 (Kmoshkovskii), 结肠内阿米巴 (E.coli ), 哈门内阿米巴 
⑽ i) 和波列基内阿米巴 (£>/ ec 以)等，但只有溶组织内阿米巴可引起人类的疾病。此夕卜， 
还有些营自生生活的阿米巴偶然可以侵入人体，引起严重的疾病：： 

第一节溶组织内阿米巴 


溶组织内阿米巴 （Entamoeba histolytica Schaudinn, 1903 ) 属内阿米巴科的内阿米巴厲，是至 
今唯一被肯定为可引起人类阿米巴病的肠道阿米巴原虫。它与非致病性的迪斯帕内阿米巴和 
莫西科夫斯基内阿米巴虽形态相似，但在同工酶、限制性片段长度多态性 （RFLP) 和抗原性等方 
面存在差异。 

[形态] 

溶组织内阿米巴可分包囊和滋养体两个不同生活史期，4核包囊为感染期。 

1. 滋养体溶组织内阿米巴的滋养体 
大小在 12~6(Vm 之间，借助单一定向的伪 
足而运动，有透明的外质和富含颗粒的内 
质，具一个球形的泡状核，直径4〜 7^m。 纤 
薄的核膜边缘有单层均匀分布、大小一致的 
核周染色质粒 (chromatin granules)。 核仁小， 

大小为 0.5jim, 常居中，周围围以纤细无色 
的丝状结构：在无菌培养基中，滋养体往往 
有2个以上的核 & 从有症状患者组织中分 
离的滋养体常含有摄入的红细胞，有时也可 
见白细胞和细菌（图8-1)。 

2. 包囊滋养体在肠腔里形成包囊的过程称为成囊 (encystaticm)。 滋养体在肠腔以外的器官 
或外界不能成囊。在肠腔内滋养体逐渐缩小并停止活动，变成近似球形的包囊前期 （Prwyst), 
然后变成一核包囊并进行二分裂增殖。胞质内有一呈短棒状的营养储存结构即拟染色体 
(r.hromatoid body)。 拟染色体的形态具虫种鉴别意义。未成熟包囊内尚含有糖原泡 （gly ( ，《gen 
vacuole)。 成熟包囊有4个核，圆形，直径 10~2(Vm, 包囊壁厚约125 〜 150nm, 光滑，核为泡状核， 
与滋养体的相似但稍小(图8-2)。 

【生活史】 

溶组织内阿米巴生活史简单，包括具有感染性的包囊期和能增殖的滋养体期人是其适宜 
宿主，猴、猫、狗和鼠等也可作为偶然的宿主。人常因摄人被4核包囊污染的食物或饮水而感染。 
在回肠末端或结肠的中性或碱性环境中，包囊中的虫体借助自身的运动和肠道内酶的作用，脱 
囊而患。4核的虫体经三次胞质分裂和一次核分裂发展成8个滋养体，随即在结肠 h 端摄食细 
菌并进行二分裂增殖。滋养体可侵人肠黏膜，吞噬红细胞，破坏肠壁，引起肠壁溃瘍 ，也吨 随血 
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图 8-2 溶组织内阿米巴包囊模式图 

流进入其他组织或器官，引起肠外阿米巴病。随坏死组织脱落进入肠腔的滋养体，可随粪便排 | 
出体外，滋养体在外界环境中只能短时间存活，即使被宿主吞食也会在通过上消化道时被消化 
液杀死。 

滋养体在肠腔内下移的过程中，随着肠内容物的脱水和环境变化等因素的刺激，可形成圆 i 
形的包囊前期，然后分泌成囊物质形成包囊，再经过二次有丝分裂形成4核包囊并随粪便排出 
体外（图8-3)。包囊在外界潮湿环境中可存活并保持感染性数日至1个月，但在干燥环境中易 | 
死亡。 

【致病】 

1. 致病机制溶组织内阿米巴的致病机制比较复杂，涉及虫株致病力、寄生环境和宿主免 




图 8-3 溶组织内阿米巴生活史示意图 



疫状态等多种因素。阿米巴滋养体具有侵人宿主组织或器官、适应宿主的免疫反应和.表达.致 
病因子的能力。滋养体表达的致病因子可破坏细胞外间质,接触依赖性地溶解宿主组织和抵抗 
补体的溶解作用,其中破坏细胞外间质和溶解宿主组织是虫体侵人的重要方式。溶组织内阿 
米巴分泌的黏附分子(半乳糖/乙酰氨基半乳糖可抑制性凝集素 (Gal/GalNAc inhibitable Wtin), 
半胱氨酸蛋白酶 （cysteine proteinases)、 阿米巴穿孔素 （amoebapore protein) 和脂磷酸聚糖分子 
(lipophosphoglycan molecules) 等是重要的毒力因子 (virulence factors)。 这些毒力因子的表达水平 
与溶组织内阿米巴的致病相关。溶组织内阿米巴的凝集素可介导滋养体吸附于宿主.结肠 J 二皮 
细胞。穿孔素可使靶细胞形成离子通道，导致宿主细胞受损、溶解。半胱氨酸蛋白酶可使靶细 
胞溶解，或降解补体 C3 为 C3a, 从而抵抗补体介导的抗炎反应，也可降解血清型和分泌型 IgA 

滋养体首先通过凝集素吸附在肠上皮细胞，然后分泌穿孔素和半胱氨酸蛋白酶破坏肠黏膜 
上皮屏障和穿破细胞，最终杀伤宿主肠上皮细胞和免疫细胞，引起溃瘍 c 

2. 病理变化溶组织内阿米巴感染可引起肠阿米巴病和肠外型阿米巴病。肠阿米巴病多 
发于盲肠或阑尾,也易累及乙状结肠和升结肠，偶及回肠。典型的病理损害是口小底大的“烧瓶 
样”溃瘍,溃疡间的黏膜正常或稍有充血水肿，除重症外原发病灶仅局限于黏膜层。镜下可见组 
织坏死伴少量炎性细胞，以淋巴细胞和浆细胞浸润为主，由于滋养体可溶解中性粒细胞，故中性. 
粒细胞极少见。急性病例滋养体可突破黏膜肌层，引起液化坏死灶，形成的溃疡可深及肌层，并 
可与邻近的溃疡融合而引起大片黏膜脱落。阿米巴肿 （ am0f *mrm) 是结肠黏膜对阿米巴刺激的 
增生反应，主要是组织肉芽肿伴慢性炎症和纤维化。虽仅1%~5%的病人伴有阿米巴肿，但®与 
肿瘤进行鉴别诊断。 

溶组织内阿米巴侵人肠外组织器官后,引起肠外阿米 巴病： 肠外阿米巴病的病理特征呈无 
菌性、液化性坏死，周围以淋巴细胞浸润为主，几乎极少伴有中性粒细胞.滋养体多在脓肿的边 
缘。肝脓肿最常见，早期病变以滋养体侵人肝内小血管引起栓塞开始，继而出现急性炎症反应， 
随后病灶扩大，中央液化，淋巴细胞浸润,最终纤维化。脓肿大小不一，脓液则由坏死变性的肝 
:细胞、红细胞、胆汁、脂肪滴、组织残渣组成。其他组织亦可出现脓肿，例如肺 '腹腔、心包、脑、■生 
殖器官、皮肤等。 

3. 临床表现阿米巴病的潜伏期 2 天至26天不等，以 2 周多见。起病突然或隐匿，呈暴发 

，财成綱米 E 病、肠外阿米巴病。 

⑴肠阿米巴病 ( intestinaI a _ Was i s ): 溶组织内阿米巴滋养体侵袭肠壁引起脑阿米巴病。 
常见部位在盲肠和升结肠，其次为直肠、乙状结肠和阑尾，有时可累及大肠轉和一部分 M 脉 
临床过程可分急性或慢性。急性期的临床症状从轻度、间歇性腹泻到暴发性、致死性痢疾不等 - 
典型的网'米巴痢疾常有腹泻 一R 奴,〉^ ^ ” L f! 1 " 11 M 1(11 fll^ *.80% fijte 

人有局限性腹痛、不适、胃肠胀气、里急后重、厌食、恶心_土等急性暴发性喇疾则是严重和致 
命性的肠阿米巴病，儿童多见。急性型可突然发展成急性暴发型，病人有大量的黏液血便、发热、 
j 低血压'广泛性腹痛、强烈而持续的里急后重恶心，呕吐和出现腹水, 60 %的病人 n l ■发展为肠穿 
孔’亦可发展为肠外阿米巴病__有些轻症病人仅有间歇性腹泻。慢性阿米巴病则长期表现为间 
歇性腹泻腹痛、胃肠胀气和体重 m,mm -年以 t., 甚至5年之久打#病人出现阿米巴肿. 
亦称阿米巴性肉芽肿 （amfihirgranul _) ，肉芽肿呈团块状损沾状'作肠沏餐透视时酷似 
肿瘤，病理活检或血清阿米巴抗体阳性 有助于鉴别. 肠阿米巴病最严重的并发症是扬穿孔和继 
发性细菌性腹膜炎，呈急性或亚急性过程。 

⑵肠外阿米巴病 ( extraintestinal am » WasW : 是肠黏膜下层或肌层的滋养体进入静脉 '经血 
行播散至其他器官引起的阿米巴加 I i|,nf ^L'ii 1 HI 11/ II 1 ! ' i"" 1,11 h '' 1 ll,M …丄 1 ' - iM 1 
青年男性为多见，脓肿多见于肝右叶，且以右叶顶部为主 = 肠阿米巴病例中有10%的患择伴发 
肝脓肿临床症状似，I，痛放射，发热.肝肿大.伴触《'也叫_及 现力寒 战，盗汁、 




厌食和体重下降，少部分患者甚至可以出现黄疸。穿刺可见巧克力酱样脓液，且可检出滋养体。 
肝脓肿可破溃人胸腔(10%-20%)或腹腔(2%-7.5%0,少数情况下可破溃人心包,若肝脓肿破溃 
人心包则往往是致死性的。多发性肺阿米巴病常发生于右肺下叶,多因肝脓肿穿破膈肌侵人胸 
腔而继发，主要有胸痛、发热、咳嗽和咳巧克力酱样的痰。X线检査可见渗出、实变或脓肿形成， | 
甚至形成肺支气管瘘管。脓肿可破溃入气管引起呼吸道阻塞。若脓肿破溃入胸腔或气管.引流 
配合药物治疗十分重要,但死亡率仍近15%~30%。约1.2%-2.5%的病人可出现脑脓肿，往往是 
皮质的单一脓肿，临床症状有头痛、呕吐、眩晕，精神异常等。而脑脓肿患者中94%合并有肝脓 | 
肿。45%的脑脓肿病人可发展成脑膜脑炎。阿米巴性脑脓肿的病程进展迅速，如不及时治疗， 
死亡率髙。皮肤阿米巴病少见，常由直肠病灶播散到会阴部弓I起，会阴部损害则会散布到阴茎 
或阴道甚至子宫;亦可因肝脓肿破溃而发生于胸腹部瘦管周围。 

【免疫】 

溶组织内阿米巴可抵抗宿主的自然屏障作用而侵人肠壁并随血液循环而侵人 组织。 巨噬 
细胞介导的抗阿米巴活性是宿主抗阿米巴感染的基本模式。阿米巴抗原活化的 T 细胞启动了 
巨噬细胞的效应。巨噬细胞提呈作用缺陷的动物易感染阿米巴肝脓肿或增加感染的严重性。 

由 T 细胞产生的 TNF-P, 或由 T 细胞或巨噬细胞产生的 TNF-a 可以启动巨噬细胞的 活性; 巨噬 
细胞产生的 TNF-c 可以作为巨噬细胞介导的活性因子而起到触杀阿米巴滋养体作用，而仅有 
IFN-7、TNF-a 时不能直接对阿米巴滋养体产生细胞毒作用。有研究证明, Thl 型免疫反应可以 
有效促进抗阿米巴病及其再感染。 Thl 型细胞因子,尤其是 IFN-? 和 TNF-a 可活化巨噬细胞、 
中性粒细胞，促进其释放 NO 而杀伤阿米巴。细胞因子活化的巨噬细胞杀伤阿米巴滋养体是接 
触依赖和非抗体依赖的。抗阿米巴抗体虽可结合在虫体表面，但可以被降解或摄人胞内。在感 
染初期保护性免疫主要是细胞介导的免疫应答,而体液免疫起到辅助作用。在活动性感染时， 
虫体抗原可调节巨噬细胞和 T 细胞的反应性，尤其是在肝阿米巴病的急性期，机体处于暂时免 
疫抑制状态，有利于虫体存活。 

【实验诊断】 

主要包括病原学诊断、血清学诊断和物理诊断。 

1. 病原学诊断包括显微镜检査滋养体和包囊、体外培养法和核酸诊断。 

(1) 生理盐水涂 片法: 粪检仍是肠阿米巴病诊断的最有效手段。这种方法可以检岀活动的 
滋养体，一般在稀便或脓血便中多见，常伴粘集成团的红细胞和少量白细胞。滋养体内可见被 
摄人的红细胞。滋养体在受到尿液、水等作用后会迅速死亡，故应注意快速检测、保持25~30丈 
以上的温度和防止尿液等污染。某些抗生素、致泻药或收敛药、灌肠液等均可影响虫体生存和 
活动，从而影响检出率。对脓肿穿刺液等亦可行涂片检查，但应注意虫体多在脓肿壁上。另外， 

镜下滋养体需与宿主组织细胞 鉴别: ①溶组织内阿米巴滋养体大于宿主 细胞; ②胞核与胞质大 
小比例低于宿主细胞;③滋养体为泡状核，核仁居中,核周染色质粒清晰;④滋养体胞质中可含 
红细胞和组织碎片。 

(2) 碘液涂片法 :对慢 性腹泻患者及成形粪便以检查包囊为主,可作碘液染色以显示包囊的 
胞核,同时进行鉴别诊断。用甲醛乙醚法沉淀包囊可以提高检出率40%~50%。另外，对于一些 
慢性患者，粪检应持续1〜3周，多次检査,以确保无漏诊病人。 

(3) 体外培养:培养法在诊断和保存虫种方面有重要意义，且比涂片法敏感培养物常为粪 
便或脓肿抽出物。用 RoWnson 培养基，对亚急性或慢性病例检出率比较高。 

在粪便检查中，溶组织内阿米巴必须与其他肠道原虫相区别,尤其是结肠内阿米巴和哈门 
内阿米巴。哈_门内阿米巴因其体积较小而易于区别，与结脑内阿米巴的区别有时则比较困难， 

应考虑多种鉴别标准。1于与迪斯帕内阿米巴的鉴别，目前可用的方法有同工酶分析、酶联免 
疫吸附试验、聚合酶链反应 （polymerase chain reaction, PCR) 等 c . 


(4) 核酸诊 断:这 是近十年来发展很快而且十分有效、敏感、特异的方法。可分离脓液、穿 
刺液、粪便培养物、活检的肠组织、皮肤溃疡分泌物、脓血便甚至成形便中虫体或石蜡切片中的 
DNA， 然后以特异引物进行聚合酶链反应。通过对扩增产物进行电泳分析，可以区别溶组织内 
阿米巴和其他阿米巴原虫。 

2. 血清学诊断主要有间接血凝试验 （indirect haemagglutination test，IHA)、 间接焚光抗体 
试验 （indirect immunofluorescence a SS ay，IFA)、 酶联免疫吸附试验 （enzym e-linked immunosorbent 

a SS ay ， ELISA ) 或琼脂扩散法 (AGD) 等。大约有90%的患者从血清中可检查到特异性抗体- 
3_ 影像诊断对肠阿米巴病诊断可应用结肠镜。对经显微镜检查、血清学和 PCR 检查均 
未获阳性结果的临床高度怀疑病例，可行结肠镜检并活检或吸取分泌物，进行一般固定染色、免 
疫组织化学或免疫荧光试验，或进行 PC r 检测分析。对肠外阿米巴病，例如肝脓肿，可应用超声 
波、计算机断层扫描 (CT) 和磁共振成像 （MRI) 检査，并结合血清学、 DNA 扩增分析等作出诊断， 

4 -鉴别诊断肠阿米巴病应与细菌性痢疾相鉴别，后者起病急，发热，全身状态不良.粪便 
中白细胞多见，抗生素治疗有效，阿米巴滋养体阴性。阿米巴性肝脓肿则应主要与细菌性肝脓 
肿相鉴别，后者往往发生在50岁以上人群，全身情况较差，伴发热、疼痛，既往有胃肠道疾病史， 
阿米巴滋养体检测阴性。同时阿米巴肝脓肿亦应与肝癌、肝炎或其他脓肿相鉴别。 

【流行与防治】 

1 - 传播与流行溶组织内阿米巴病呈世界性分布，在印度、印度尼西亚、撒哈拉沙漠、热带 
非洲和中南美洲等热带和亚热带地区感染率较高。据我国1988—1992年的调査，人群平均感 
：染率为0.949%，感染人数估计为 1069 万人，主要在西北、西南和华北地区，其中云南、贵州、新 
疆、甘肃等地感染率超过 2%= 近年的调査显示，人群感染率呈下降趋势。但在局部地区或特殊 
人群，血清阳性率高达11.05% 。 因此，阿米巴性痢疾仍属我国法定管理传染病， 

阿米巴病的分布主要与当地的气候条件、卫生条件及居民的营养条件有关。患阿米巴病的 
高危人群包括旅游者、流动人群、弱智低能人群、同性恋者，而严重的感染多发生在小儿尤其是 
新生儿'孕妇、哺乳期妇女、免疫力低下的病人、重度营养不良和恶性肿瘤的病人及长期应用贤 
上腺皮质激素的病人。在某些热带和亚热带地区，感染的高峰年龄为14岁以下的儿童和 4 0岁 
以上的成人。肠道阿米巴病和阿米巴肝脓肿的发病率以男性为高。有调査发现，患者中男女比 
例分别为 2 : 1和7 : 1，带包囊者男女比例相似。近年来，阿米巴的感染率在男性同性恋中呈明 
I 显增高态势，欧美、日本为20%~30% ; 在欧美国家同性恋者中以迪斯帕内阿米巴感染为主，而在 
曰本離恋者中舰醜軸阿米巴感染为主。 

阿米巴病的传染源为粪便中持续带包囊者 （cyst carrier or cyst passenger) c 包囊的抵抗力 
较适当温湿度下可生存数周并保持有感染力，且通过蝇或蟑螂的消化道仍具感染性，但对 
干燥、高温的抵抗力不强。溶组织内阿米巴的滋养体抵抗力极差，可被胃酸杀死，无传播作用。 
人体感染的主要方式是经口感染，食用被成熟包囊污染的食品、饮水或使用污染的餐具均可导 
I 致 感染- 食源性暴发流行则是由于不卫生的用餐习惯或食用由包囊携带者制备的食品而引起 
j 蝇或蟑螂携带的包囊也可造成传播。另外，口 •肛性行为的人群，粪便中的包囊可直接经门侵入， 
因此阿米巴病在欧、美、日等国家被列为性传播疾病 （ sftxua lly transmitted disease,STD)- 

2 •治疗阿米巴病的治疗具有两个基本目标 ，一 是治愈肠内外的侵入性病变，二是清除肠 
I 腔中的包囊。 

, 甲硝 ^ ( _，onida Z0 l e ) 为目前治疗阿米巴病的首选药物。对于急性或慢性侵人性肠阿米巴 

| 病患者甲硝唑均适用，用于口服几乎 100% 吸收。另外替硝唑 （tinida 油)、 奥硝睡 Urnidazole) 和 
塞克硝唑 （swmidazole) 似有相同作用。通常无症状的带包囊者，若为迪斯帕内阿米巴感染则无 
需治疗，但因常规镜检难以区.别溶组织内阿米巴和迪斯帕内阿米巴，10%的带包癱者为溶组 
织内阿米巴感染，因此目前对无症状带包囊者仍建议予以治疗，以防止发展成侵人性或作为传 





染源。此外，由于阿米巴表面凝集素可刺激 HIV 复制，因此 HIV 感染者合并感染致病或不致病 I 
的阿米巴时均应治疗。对于带包囊者的治疗应选择肠壁不易吸收的且副作用小的药物，例如巴 
龙霉素 （paromomycin)、 喹碘方 （iodoquinofonum)、 二氯尼特 （diloxanide) 等。肠外阿米巴病，例 
如肝、肺、脑、皮肤脓肿的治疗也以甲硝唑为主，氯喹亦为一有效药物=肝脓肿通常可药物化疗! 
配以外科穿刺，以达到较好效果。在某些严重病例可辅以肾上腺皮质激素2~3天，以减少心脏 | 
毒性作用。中药大蒜素、白头翁等也有一定作用，但仅用中药较难达到根治目的。 

溶组织内阿米巴抗甲硝唑的抗药性问题虽尚未成为严重的临床问题，但已有相关多种药物 | 
存在抗性基因的报告，故值得重视。另外，有报告提示甲硝唑对啮齿类动物有致癌性，故孕妇 
慎用。 

3. 预防阿米巴病是一个世界范围内的公共卫生问题，在治疗该疾病的同时，还要采取综 
合措施防止感染,具体方法包括对粪便进行无害化处理，以杀灭包囊;保护水源、食物，免受污 
染; 搞好环境卫生和驱除有害 昆虫; 加强健康教育，以提高自我保护能力。 

第二节其他消化道阿米巴 

寄生于人体消化道内的阿米巴除了溶组织内阿米巴外,均为肠腔共栖型原虫，不具致病性。 | 
它们一般不侵入人体组织且不引起临床症状。但在大量原虫寄生、宿主免疫力下降或合并细菌 
感染而致肠功能紊乱时，可能会出现非特异性的症状。有实验证明，这些共柄型阿米巴可以引 | 
起实验动物的肠道病变。非致病性的阿米巴包括迪斯帕内阿米巴 （心_0如 _似)、结肠内阿 
米巴 （£：7 immoe 6 a co/i)、 哈门内阿米巴 、微 小内蜒阿米巴 mrna )、 

布氏嗜碘阿米巴 Uodamolbe butschlii) 和齿龈内阿米巴 （况 gingivalis、。 尤其是前两者经 
常在粪检中检到，若其包囊存在于水中则提示水源被粪便污染。在意大利精神病院的一项调査 | 
中发现这类原虫的存在与异食癖、食土癖、食粪癖等心理失常显著有关，提示不正常的饮食习惯 | 
是引起非致病性阿米巴感染的原因。 

•、辿斯帕内阿米巴 

迪斯帕内阿米巴 (Entamoeba dispar Brumpt，1925) 与溶组织内阿米巴形态相同、生活史相似。 
全世界约有5亿人感染阿米巴原虫，其中很大一部分为迪斯帕内阿米巴感染。迪斯帕内阿米巴 
与溶组织内阿米巴可通过同工酶分析、 ELISA 和 PCR 进行鉴别，其中以检测编码 29/30kDa 多胱 
氨酸抗原的基因最为特异和可行。 



结肠内阿米巴(⑸ amoeh co & Grassi,1879) 是人体肠道常见的共柄原虫，其形态与溶组织内 
阿米巴相似，滋养体直径15 〜 SOjjirn， 核仁大，略偏位，核周染色质粒大小不一、排列不齐。胞质呈| 
颗粒状，含空泡和食物泡，多内含细菌但不含红细胞。伪足短小，运动迟缓。包囊较溶组织内阿 
米巴的大，直径核与滋养体的相似，成熟包囊具8个核，未成熟包囊胞质含糖原泡和 | 
草束状的拟染色体(图 8-4^ 当包囊被人类宿主吞食后，在小肠内脱囊，经数次胞质分裂后形成 | 
8个后包囊滋养体，移行到结肠形成成熟滋养体并以二分裂法繁殖该原虫在结肠寄生，不侵人！ 
组织，亦无临床症状：粪便检查发现包囊或滋养体即可诊断，生活史和流行情况与溶组织内阿 
米巴相似，成熟包囊经口感染宿主，除人外，鼠、猪、犬等动物肠内也有发现. 

结肠内阿米巴呈世界性分布，但以热带与亚带地区多见。人因食人包囊污染的水或食物 
而感染:据1992年调查资料，我国平均感染率为3%〜19%,估计感染人数为3分6万人,、粪便 
检查发现包'礙或滋养体即可诊断，但应与溶组织内阿米巴相鉴别 



哈门内阿米巴 (Entamoeba hartmani Von Prowazek, 1912) 的生活史和形态与溶组织内阿米巴 
的相似。因其虫体较小，故曾被称为小宗溶组织内阿米巴。滋养体直径约 4~12fxm, 胞质内不含 
吞噬的红 细胞; 包囊4〜10㈣(图8-4)。流行病学调査中，常以包囊小于 lOjxm 为特征，用于与溶 
组织内阿米巴相鉴别。但需要注意的是，溶组织内阿米巴包囊在治疗后或在营养不良的病人体 
内也可能会变小。该原虫对人不致病，滋养体不吞噬红细胞，仅在猫、狗引起阿米巴性结肠炎。 
为区别溶组织内阿米巴和哈门内阿米巴，可应用血清学或 DNA 扩增分析作为辅助诊断。哈门 
内阿米巴呈世界性分布，据1992年调查资料，我国的平均感染率为感染多因食用或 
饮入了被包囊污染的食物或水。该原虫须注意与溶组织内阿米巴鉴别，以避免不必要的治疗。 

四、 微小内蜒阿米巴 

々微小内蜒阿米巴 (Endolimax nana Wenyon et OXonnor, 1917)， 是一种能寄生于人、猿、猴、猪 
^动物肠腔的小型阿米巴原虫。有滋养体和包囊期。滋养体直径6~12^«1。核有一粗大明显核 
仁，5核周染色质粒。胞质量少，颗粒状并含空泡。滋养体以其短小、钝性而透明的伪足而作迟 
缓运动。在大肠中成囊，成熟包囊含四核，直径 5 ~ 10 p m (图8-4)。通常认为是非致病性，虽也有 
慢性腹泻与其感染有关的报告，尚不足以说明微小内蜒阿米巴具致病性。该虫对甲硝唑敏感。 

微小内蜒阿米巴的诊断以粪检为主，由于虫体较小，故粪检不易检出。本虫形态易与哈门 
内阿米巴和布氏嗜碘阿米巴相混淆。本虫体积比哈门内阿米巴小，且含粗大核仁;胞核与布氏 
嗜碘阿米巴相似，但包囊较小。 

五、 布氏嗜碘阿米巴 

布氏嗜碘阿米巴 (Iodamoeba butschlii Von Prowazek, 1912) 的滋养体直径 8~20fxm， 有大而明 
显核仁的胞核，核仁与核膜间绕有一层几乎无色的颗粒，这一结构是鉴别的主要特征之一，无核 
周染色质粒，胞质内含粗大的颗粒和空泡。包囊直径 SdOjxm， 呈不规则椭圆形，成熟包囊仅有 
—个核。包囊的主要特点是胞质含有大而圆形或卵圆形、边缘清晰的糖原泡，常把核推向一边， 





第八章叶足虫 


被碘染成棕色团块，铁苏木素染色为泡状空隙(图8-4)。应注意与耐格里阿米巴的鉴别诊断。 
两者所分布的组织不同，布氏嗜碘阿米巴无致病性，特殊的糖原泡和核结构是鉴定本虫的主要 
依据。但结肠内阿米巴有时可含小糖原泡，微小内蜒阿米巴亦有小的胞核，也应注意鉴 别。虽 
布氏嗜碘阿米巴原虫分布广泛，但在粪便中检出率偏低。 

六、齿龈内阿米巴 

齿銀内阿米巴 (Entamoeba gingivalis Gros , 1849) 为人及多种哺乳类如犬、猫等口腔共栖型阿 
米巴，是第一个被报告的人体阿米巴原虫。生活史中仅有滋养体期。滋养体直径 5~15^ m 。 伪 
足内、外质分明，活动迅速。食物泡常含细菌、白细胞，偶有红细胞。核仁明显，居中或略偏位， 
有核周染色质粒(图8-4)。该虫可从牙垢、扁桃体隐窝中分离到，在口腔疾患患者或正常人口腔 
中均可检获，以前者检岀率较高。在牙周病、牙周炎的患者口腔中检出率达50%以上，但病理切 
片中不曾发现虫体侵人组织。也曾在子宫置避孕器的妇女阴道及宫颈涂片中查见该原虫。目前 
认为齿龈内阿米巴为非致病性，虽然其在 HIV 感染者中寄生率较高，但与免疫缺陷的程度似无关。 

齿龈内阿米巴呈世界性分布。据1992年报告，我国平均感染率为47.247%，其中健康人平 
均感染率为38.88%, 口腔门诊病人平均感染率为56.90%。因无包囊期，以直接接触感染为主或 
由飞沫传播。 

第三节致病性自生生活阿米巴 

在自然界存在着多种自生生活的阿米巴，广泛存在于水体、淤泥、尘土和腐败植物中。其生 
活史较简单，滋养体以细菌为食，行二分裂繁殖，并可形成包囊。其中有些是潜在的致病原，可 
以侵人人体的中枢神经系统、眼部和皮肤，引起严重损害甚或死亡，如耐格里属 （ A ^ egm ' a )、 棘阿 
米巴属 (Acanthamoeba) 和狒狒巴拉姆希阿米巴 (Balamuthia rmrndrmaris) 等 。这些致病性自生生 
活阿米巴多存在于淤泥、池塘或游泳池中。人们通过接触受污染的水体或在其中游泳而感染= 
耐格里属阿米巴中致病的主要是福氏耐格里阿米巴 （《./ ⑽ fen ), 往往起儿 if : 或末成年者的原 
发性阿米巴性脑膜脑炎 （primary amoebic meningoencephalitis ， PAME ), 自1961年首报至今已有近 
200例。棘阿米巴中的致病虫种主要是卡氏棘阿米巴感染主要发生在抵抗力低下 
的人群.例如虚弱、营养不良、应用免疫抑制剂或获得性免疫缺陷综合征 （ AIDS ) 人群 ： 一般认为 
可经损伤的皮肤和眼角膜、呼吸道或生殖道侵人人体，引起肉芽肿性阿米巴性脑炎 (granulomatous 
amebir . encephalitis,GAE )、 阿米巴性皮肤损害和阿米巴角膜炎 （amebic keratitis , AK ) 0 狒狒巴拉 
姆希阿米巴主要引起 GAE , 尤其在衰弱、器官移植后的免疫抑制治疗或 AIDS 病人中多见 ； 

(形态和生活史】 

这类阿米巴有滋养体和包囊期。 

1. 耐格里属阿米巴滋养体有阿米巴型和鞭毛型。在人体组织中寄生的为阿米巴型滋养 
体。此型狭长或椭圆形,直径最长可达 KKBS ^ m , 

一端有钝性的伪足，虫体形状可以快速连续变化。 

滋养体有一泡状核，核仁大而居中。胞质颗粒状， 

内含食物泡等，侵人组织的滋养体可见吞噬的红细 
胞-二分裂繁殖可形成包囊。在不适环境中或在 
蒸馏水中阿米巴型滋养体从一端长出2根或多根 
鞭毛呈鞭毛型(图8-5)。运动活泼,不取食，不分裂， 

亦不直接形成包囊，常在24小时后又转为阿米巴 
型。扫描电镜下可见滋养体表面不规则，有折皱， 



图 8-5 耐格里属阿米巴模式图 



具多个吸盘状结构。该结构与虫体的毒力、侵袭力和吞噬力有关。包囊呈圆形，直径 7~10pm， 
囊壁光滑有孔，核与滋养体的核相似。滋养体在外界可因干燥形成包囊。 

2. 棘阿米巴属阿米巴滋养体呈长圆形，15 〜 45pm， 体表有细小的棘刺状伪足 （arantho- 
podia)， 作无定向缓慢运动。胞核呈泡状，无鞭毛型。包囊圆形，外壁有皱纹，内壁光滑而呈多形 
性（图8-6)。棘阿米巴在外界不良条件下形成包囊，在利于生长的条件下脱囊而成滋养体，经 
损伤的皮肤黏膜或角膜侵人人体，寄生在眼、脑等部位，血行播散至中枢神经系统。 

3. 狒狒巴拉姆希阿米巴滋养体有指状伪足，直径 12~6(^m， 泡状核，核仁居中。成熟包 
囊呈圆形，直径具不规则外壁和圆形内壁（图8-7)。该阿米巴除必须在哺乳动物细胞 
内培养外，其他与棘阿米巴相似。 



滋养体（棘状突） 包囊 


图 8-6 棘阿米巴模式图 图 8-7 狒狒巴拉姆希阿米巴模式图 

【致病】 

自生生活致病性阿米巴具有突破人体防御功能，侵入人体并在人体内繁殖并致病的能力。 
耐格里属阿米巴中致病的主要虫种是福氏耐格里阿米巴（况 fowlerDo 人们在接触受污染的水体 
时，滋养体可侵人鼻腔黏膜增殖，沿嗅神经通过筛状板入颅内引起引起 PAME。 此病有1~7天 
潜伏期，早期以上呼吸道症状为主，伴高热、呕吐 ，卜 2 天即出现脑水肿征象，迅速转人瘫澳、谵 
I妄、昏迷，病人常在1周内死亡。 PAME 病症凶险，病程短，预后差，死亡率高。多见于健康儿童 
I 与青壮年。病理切片可见类似细菌性脑膜炎的特征，以中性粒细胞浸润为主，少数为嗜酸性粒 
I 细胞、单核细胞或淋巴细胞，宿主组织中仅可检出滋养体而无包囊。 

棘阿米巴中的致病虫种主要是卡氏棘阿米巴 u . caste ^W)， 感染主要发生在抵抗力低下的 
I人群，例如虚弱、营养不良、应用免疫抑制剂或 AIDS 病患者。棘阿米巴在外界不良条件下形成 
I 包囊，在利于生长的条件下脱囊而成滋养体。滋养体可经损伤的皮肤黏膜、眼角膜或呼吸道吸 
入等途径侵入人体，寄生在眼、脑等部位，血行播散至中枢神经系统引起肉芽肿性阿米巴性脑炎。 
j 病程呈亚急性或慢性过程，临床以脑部肉芽肿性占位性病变为主。潜伏期较长，脑脊液中以淋巴 
细胞为主。病灶中滋养体和包囊可同时存在。棘阿米巴引起的阿米巴性皮肤损害主要是慢性溃疡， 
75%的 AIDS 病人有此并发症。棘阿米巴引起的角膜炎主要发生在健康人群，与戴角膜接触镜(隐 
形眼镜)有关。由于虫体包囊耐干燥，可存在于空气的浮尘中，亦可污染角膜接触镜或镜片冲洗液， 
而致慢性或亚急性角膜炎症和溃疡。患者眼部有异物感，畏光，流泪，视力模糊等症状，反复发作 
可致角膜溃疡甚至角膜穿孔。近年来随着角膜接触镜使用的增多，该病的发病率逐渐增高 

狒狒巴拉姆希阿米巴引起 GAE 与棘阿米巴相似，多见于身体衰弱、器官移植后的免疫治疗 
I或 AIDS 患者。非免疫缺陷的儿童、幼儿或婴儿亦可患病，且呈急性过程。 

【实验诊断】 

询问病史结合病原学检査 为主。 

1. 病原检查穿刺可见血性脑脊液和中怡粒细胞数增多，湿片中见⑽晰賴…取 
脑脊液、眼的排泄物、角膜刮取物或活检的病变角膜直接镜检，或在涂布有大肠杆 菌的尤 营养琼 
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脂平板上进行培养，一般 3-7 天可见滋养体或包囊。 

2. 血清诊断常规血清学方法无法作出早期诊断，但用免疫荧光或免疫组化技术在组织切 
片中可检测到滋养体。 

3. 核酸诊断应用 PCR 技术检测病人眼分泌物中的棘阿米巴 DNA, 具有很高的敏感性和 



1961年澳大利亚报告了首例由自生生活阿米巴引起的原发性阿米巴性脑膜脑炎，1965年 
Fowlei ■和 Carte. 首次详细报告了 4例澳大利亚自生生活阿米巴致死性病例。至今，全世界报道 
的中枢神经系统感染病例有350例,多见于热带和亚热带地区。其中近200例为福氏耐格里阿 
米巴所致，主要在美国，其余分布于捷克斯洛伐克、澳大利亚、新西兰、尼日利亚、英国、墨西哥、 
委内瑞拉和印度等国家。国内曾报告阿米巴性脑膜脑炎4例，其中一例为耐格里阿米巴 所致。 
关于棘阿米巴，迄今已报告肉芽肿性阿米巴脑炎170余例及致盲性角膜炎800余例。角膜炎病 
例美国和英国较多，国内也曾有棘阿米巴角膜炎数十例的 报告。 阿米巴性皮肤损害在 AIDS 患 
者中十分常见。此病原属罕见寄生虫病，现已构成对人类健康新的威胁，引起医学界广泛重视。 

对自生生活阿米巴引起的中枢神经系统感染,用两性霉素 B 静脉给药,可缓解临床症状， 
但死亡率仍在95%以上。也有报告利福平可以治疗病人。慢性中枢神经感染也可以用喷他脒 
(pentamidine) 合并磺胺药治疗。而阿米巴性角膜炎的治疗可用抗真菌和抗阿米巴的眼药(诸如 
氯己定、聚六甲基双胍、新霉素、多粘菌素 B、 克霉唑等)。 

为预防感染这类阿米巴,在温泉浸泡洗浴时应避免鼻腔接触水;启用长期未用的自来水时 
应首先放去水管内的 积水; 对于角膜接触镜配戴者需加强自我防护意识,游泳、淋浴时应摘去角 
膜镜片，防止污水溅人 眼内; 对婴幼儿和免疫力低下者或 AIDS 患者应及时治疗。此外,及时治 
疗皮肤、眼部的棘阿米巴感染,有助于防止诱发肉芽肿性阿米巴性 脑炎。 


Lobosia includes order Anwebida and order Schizopyrenida. The strumiral character 
of the organisms in this class are pseudopodes as the locomotory organelles. Lobosia 
usually reproduce asexiially and the basic developmental stages in the life cycle are 
the trophozoite and the cyst. Of the many families of aniebas, only the Entamoebidae 
have species of great medical or economic importance, and four genera contain known 
parasites or cominensales of humans and domestic animal : Entamoeba , Emlolimax , 
hdamoeba and Dientamoeba. The species Entamoeba histolytica，E. coli,E. gingivalis 
and E. hartmanni are conunon in humans. 

Entamoeba histolytica causes amoehiasis which may be asymtomatic or develop 
to a variety of clinical manifestations, including colitis and extraintestinal abscesses. 
On the basis of biochemical, imnninologically and genetic findings, E. histolytica has 
been reclassified into two species, E. histolytica and E. dispar. The two species are 
nionphologically inseparable, but only E. histolytica is responsible for invasive amebiasis. 

The Acanthamoeb«-i group also causes keratitis and fomt'al ulceration. This opportunistic 
normally asymptomatic intection may however cause disease in individuals with AIDS. 
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鞭毛虫属肉足鞭毛门 （Phylum Sarcomastigophora) 中的动鞭毛纲 (Class Zoomastigophorea), 
是以鞭毛作为运动细胞器的原虫，少数种类呈阿米巴型，可有或无鞭毛。具有泡状细胞核1个。 
鞭毛虫种类繁多，分布很广，生活方式多种多样。营寄生生活的鞭毛虫主要寄生于宿主的消化 
道、泌尿道、血液及组织内。生活过程以纵二分裂法繁殖。多数虫种仅有滋养体阶段，有些种类 
还可以形成包囊，如蓝氏贾第鞭毛虫。 

寄生人体的鞭毛虫常见的有十余种，其中利什曼原虫、锥虫、蓝氏贾第鞭毛虫及阴道毛滴虫 
对人体危害较大。 

第一节杜氏利什曼原虫 

利什曼原虫属于动基体目 （Ocfer/C—optoi 而)，锥体亚目 {Suborder 锥体 

科 (Family Tbpcm ⑽ ma «ic? ae )， 利什曼属（&咖 Leishmanial 生活史有前鞭毛体 （promastigote) 
和无鞭毛体 (amastigote) 两个时期。前者寄生于节肢动物（白蛉）的消化道内，后者寄生于人 
和脊椎动物的单核巨噬细胞内，通过白蛉传播。寄生人体的利什曼原虫可引起3种类型的利 
什曼病 (leishmaniasis ): ①内脏利什曼由杜氏利什曼原虫感染引 
起。早在 1如1 年 Leishman 从一名印度士兵尸体的脾脏内査见一种“小体”；刚3年 Donavan 又 
从印度一发热者尸体内査见同样“小 体”。 患者皮肤常有暗的色素沉着，并有发热，故称 （kala- 
azar) ， 即黑热病。至1930年 R 0SS 才将该病的病原体定名为杜氏利什曼原虫。②黏膜皮肤利什 
曼病 （muc 0cutane0us leishmaniasis，MCL), 由巴西利什曼原虫所致。③皮肤利什曼病（⑶ taneous 
leishmaniasis,CL), 由热带利什曼原虫和墨西哥利什曼原虫所致。利什曼原虫的分类较复杂，在 
我国，杜氏利什曼原虫是主要的致病虫种。 

[形态] 

无鞭毛体又称为利杜体 (Lehman- 
Donovan body.LD body)， 寄生于人和其他哺 
乳动物的单核吞噬细胞内。虫体很小，卵 
圆形，大小为 (2.9 〜 5.7) ㈣ x (1.8 〜 4.0) jxm。 

经瑞特染液染色后，细胞质呈淡蓝或淡红 
色。内有一个较大而明显的圆形核，呈红 
色或淡紫色。动基体 (kinetoplast) 位于核旁， 

着色较深，细小、杆状(图9-1)。在更高倍 


体及根丝体在普通显微镜下难以区分。 

前鞭毛体寄生于白蛉消化道内。成熟的虫体呈梭形或长梭形，前端有一根伸出体外的鞭毛， 
为虫体运动器官。虫体大小为(14.3~20) pm x (1.5〜1.8)fjum， 核位于虫体中部，动基体在前部。 
基体在动基体之前，鞭毛即由此发出。活的前鞭毛体运动活泼，鞭毛不停地摆动，^以虫体前端 
聚集成团，排列成菊花状。体外培养的虫体有时也可见到粗短形前鞭毛体和梭形前鞭毛体，这 
与虫体的发育程度有关(图9-1)。 


数放大时，可见虫体前端从颗粒状的基体 
(basal body) 发出一根丝体 ( r hi zop l as t)。 基 






第九章鞭毛虫 


【生活史】 

杜氏利什曼原虫生活史需要两个宿主，即白蛉和人或哺乳动物，犬是其重要保虫宿主。前 
鞭毛体寄生在白蛉胃内，是杜氏利什曼原虫的感染阶段。无鞭毛体寄生在人或哺乳动物的巨噬 
细胞内，是杜氏利什曼原虫的致病阶段。感染方式是白蛉叮刺吸血。 

1. 在白蛉体内发育当雌性白蛉叮刺病人或受感染的动物宿主时，血液或皮肤内含无鞭毛 
体的巨噬细胞被吸入胃内，经24小时，无鞭毛体发育为早期前鞭毛体。此时虫体呈卵圆形，鞭 
毛也开始伸出体外。48小时后发育为粗短的前鞭毛体或梭形前鞭毛体，体形从卵圆形逐渐变为 
宽梭形或长度超过宽度3倍的梭形，此时鞭毛亦由短变长。第3、4天出现大量成熟前鞭毛体， 
活动力明显加强，并以纵二分裂法繁殖。在数量剧增的同时，虫体逐渐向白蛉前胃、食管和咽部 
移动。一周后具感染力的前鞭毛体大量聚集在口腔及喙。此时，当白蛉叮刺健康人时,前鞭毛 
体即随白蛉唾液进入人体。 

2. 在人体内发育当感染有前鞭毛体的雌性白蛉叮刺人体吸血时，前鞭毛体随白蛉分泌的 
唾液进入人体的皮下组织。一部分前鞭毛体可被多形核白细胞吞噬消灭，一部分则进入巨噬细 
胞。前鞭毛体进人巨噬细胞后，逐渐变圆，失去其鞭毛的体外部分，向无鞭毛体期转化。此时巨 
噬细胞内形成含虫空泡。无鞭毛体在巨噬细胞内不但可以存活，且能进行分裂繁殖。无鞭毛体 
的大量繁殖，最终导致巨噬细胞破裂。游离的无鞭毛体又进入其他巨噬细胞，重复上述增殖过 
程（图9-2)。 



\前鞭毛体 无鞭毛体 


图 9-2 杜氏利什曼原虫生活史示意图 

杜氏利什曼原虫侵入巨噬细胞的机制 :体外 试验研究证明，利什曼原虫首先黏附于巨噬细 
胞,再进人该细胞内。黏附的途径可分为两种:一种为配体一受体结合途径，另一种为前鞭毛体 
吸附的抗体和补体与巨噬细胞表面的 Fc 或 C3b 受体结合途径。在调整或封闭这些受体后，可 
大大减少前鞭毛体与巨噬细胞的结合。黏附后原虫随巨噬细胞的吞噬活动进人巨噬细胞。前 



鞭毛体的能动性只增加接触机会，并不促进主动人侵巨噬细胞的能力。研究发现 :前鞭 毛体质 
膜中的分子量为 63kDa 的糖蛋白 （GP63) 是巨噬细胞上 C3b 受体的配体,利什曼原虫前鞭毛体 
可通过 GP63 多肽链上的 Arg-Gly-Asp 即所谓的“黏性”序列与巨噬细胞上 C3b 结合，从而介导 
前鞭毛体人侵巨噬细胞。用脂化后的 GP63 免疫动物，可诱导宿主产生抵抗利什曼原虫感染的 
免疫力。利什曼原虫前鞭毛体还可从体表脱落一种糖耦合物，称排泄因子 （excretory factor.EF)， 
EF 也能与巨噬细胞表面结合从而侵人巨噬细胞。 

【麵】 

脾肿大是黑热病最主要的体征。无鞭毛体在巨噬细胞内繁殖，导致巨噬细胞大量破坏和增 
生。巨噬细胞大量增生主要发生在脾、肝、淋巴结、骨髓等器官，此外，浆细胞也大量增生。细胞 
I增生是脾、肝、淋巴结肿大的主要原因,其中脾肿大最为常见，出现率为95%以上.后期则因网状 
纤维结缔组织增生而变硬。 

贫血是黑热病重要症状之一。由于脾功能亢进，血细胞在脾内大量被破坏，白细胞、红细胞 
及血小板减少，造成全血细胞性贫血。此外，免疫性溶血也是产生贫血的重要 ® 因。由于全血 
细胞减少,免疫受损，易并发各种感染性疾病,常可导致死亡。 

由于肝脏受损，白蛋白合成 减少; 再加上由于患者岀现肾小球淀粉样变和肾小球内免疫复 
合物沉积而致肾功能受损，由尿排出的白蛋白增加，以致血浆白蛋白 减少； 由于浆细胞大量增 
生，导致球蛋白量增加，故出现白蛋白/球蛋白比倒置。 

临床 表现： 

1. 内脏利什曼病 (vi scera l leishmaniasis,VL). 内脏利什曼病(黑热病）三大症 状:长 期不规 
:则发热，脾(95%以上)、肝、淋巴结肿大和全血细胞减少性贫血。患者若不加以适当治疗，大都 

在发病后1~2年内病情恶化而死亡。 

人体感染杜氏利什曼原虫后，经过 4-7 个月或最长 10-11 个月的潜伏期，即可出现全身性 
症状和体征。典型病例的临床表现是缓慢起病，多为长期不规则发热，常呈双峰热型，病程可达 
数月，但全身中毒症状不明显。患者脾、肝、淋巴结 肿大。 脾肿大是黑热病的最主要体征.例如， 
脾肿率甘肃为98.9%,新疆为 77 . 5% 。一般在初次发热半月后即可触及，随病程进展而增大，至 
2~3个月，平均在左肋缘下 10cm 左右。也有脾脏肿大超过肚脐，甚至接近耻骨上方。肝脏肿大 
者约98.9%，多在1__ 3 个月后在右肋缘下或剑突下触及。贫血是黑热病的重要症状，在发病初期 
不明显，但随病程发展而逐渐加重晚期病人多有严重的贫血。患者逐渐消瘦，脉率加快，常在 
100次/分钟以上，血压偏低，心悸^短。颜面与四肢有时水肿。女性患者大多闭经等。红细胞 
计数多在10 12 几以下或更低，血红蛋白明显下降。同时伴白细胞及血小板减少，血清丙种球 
蛋白明显增高，白/球蛋白比率倒置，蛋白尿和血尿,患者常因血小板减少而发生鼻出血和齿龈 
出血，晚期病人面部两颊可出现色素沉着。由于全血细胞减少、免疫功能受损，患者易并发各 
种感染性疾病。常见的并发症有肺炎走马疳和急性粒细胞缺乏症，是导致黑热病死亡的主要 
原因。 

合并 HIV 感染的黑热病 : WHO(1996) 将该病称为免疫低下的黑 热病。 患者的临床症状与 
无合并感染的黑热病相似,即病人具有发热,体重减轻，肝 '脾及淋巴结肿大，白细胞减少和贫血 
等症状，但其表现更为严重。有些患者因^什曼原虫的异位寄生而出现其他症状，此时.利什曼 
原虫除寄生于内脏外，在患 者‘肤 和血液内的检出率也很高,分别达88.7%和级 HIV 
患者被白岭叮咬后极易获得感染。根据 WH o 对欧洲发生的％ 7 例 H1V 合并利什曼原虫感染 
患者的统计，具有典型黑热病症状的占 85% ，不典型的或无明显症状的占10%〜15%。合片感染 
'HIV 的黑热病患者，由于机体免疫系统的全面崩溃和利什曼原虫在体内的广泛寄生.，故预后十 
分恶劣，最后常因并发其他疾病而死亡。 

2. 淋巴结型黑热病 （l ymp hgla n( te V i S «aaU e i S Kmani a si S ,LGVL) 无黑热病病史，病变局限 
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淋巴结，故此类内脏利什曼病又称淋巴结型黑热病。本病在北京、新疆先后有过报道，在内蒙古 
额济纳旗荒漠黑热病疫区内较常见。临床表现主要是全身多处淋巴结肿大，尤以腹股沟和股部 
最多见，其次是颈部、腋下和上滑车，再次是耳后，锁骨上和腋窝处，局部无明显压痛或红肿。摘 
取淋巴结作连续切片常可查见利什曼原虫。患者的一般情况大多良好，少数可有低热和乏力， 

肝、脾很少触及，嗜酸性粒细胞常增多。本病多数患者可以自愈。 

3. 黑热病后皮肤利什曼病 （post-kala-azar dermal leishmaniasbPKDL) 部分黑热病患者在 
用锑剂治疗过程中，或治愈后数年甚至十余年后可发生皮肤黑热病。病人面部、四肢或躯干等 
部位出现许多含有利什曼原虫的皮肤结节，结节呈大小不等的肉芽肿，或呈暗色丘疹状，常见于 
面部及颈部，有的酷似瘤型麻风。皮肤型黑热病在我国多出现在平原地区。最早由姚永政等报 
告在苏北发现3例，自20世纪50年代至今已报道100余例。根据统计，有55.0%的病例为皮 
肤与内脏损害同时发生，35%发生在内脏病变消失多年之后，另有10%既未查见内脏感染，又 
无黑热病病史。 

4. 皮肤利什曼病 (cutaneous leishmaniasis，CL) 皮肤利什曼病常发生皮肤溃瘍，溃瘍中常有 
脓液渗出。溃疡可发生在肘、膝及手腕关节等部位，若继发感染，则可并发淋巴管炎，面部的皮 
肤溃疡，愈合后可残留瘢痕。患者以青壮年为主，媒介为硕大白蛉吴氏亚种，其病原体为婴儿利_ 
什曼原虫或称杜氏利什曼原虫婴儿亚种 (Ldonovani infantum) 0 

【免疫】 

利什曼原虫在巨噬细胞内寄生和繁殖，其抗原可在巨噬细胞表面表达。宿主对利什曼原虫 
的免疫应答属细胞免疫，其效应细胞为激活的巨噬细胞，通过细胞内产生活性氧杀伤无鞭毛体， 

同时也使含有无鞭毛体的巨噬细胞坏死并清除虫体，这种现象在皮肤利什曼病表现明显。近年 
研究结果提示，抗体也参与宿主对利什曼原虫的免疫应答。 

人体对杜氏利什曼原虫无先天免疫力，但黑热病愈后则可产生稳固的获得性免疫，能够抵 
抗同种利什曼原虫的再感染。据报道黑热病患者治愈后利什曼素皮内试验 (LDT) 阳性呈一曲线， 
20-29 年后达到高峰，以后呈下降趋势，阳性反应可保持50余年之久，反应强度并不减弱。可见 
患者治愈后，可获得终身免疫。 

【实验诊断】 

1. 病原学检查检出病原体即可确诊，常用的方 法有： 

(1) 穿刺检査 

1) 涂 片法: 以骨髓穿刺涂片法最为常用 c 以髂骨穿刺简便安全，原虫检出率为80% 〜 90%.- 
淋巴结穿刺多选肿大的淋巴结，如腹股沟、肱骨上滑车、颈淋巴结等，检出率约为46%。也可作 
淋巴结活检。脾脏穿刺检出率较高，达90%~99.3%,但不安全，一般少用或不用 c 

2) 培养法 :用无 菌方法将上述穿刺物接种于 NNN 培养基，置22~25^温箱内。约1周后若 
在培养物中查见运动活泼的前鞭毛体，即可判为阳性结果。 

3) 动物接种法 :把穿 刺物接种于易感动物(如金地鼠)体内，1~2个月后取肝、脾作印片涂片， 
瑞特染液染色镜检。 

(2) 皮肤活组织检 查:在 皮肤结节处用消毒针头刺破皮肤，取少许组织液，或用手术刀刮取 
少许组织作涂片，染色镜检。 

2. 免疫学诊断法 

(1) 抗体 检测: ELISA、IHA、 对流免疫电泳 （GIE)、 间接荧光试验 (IF) 等均可釆用。斑 
点 -ELISA 的阳性率也较高，但抗体检测方法常与其他疾病出现交叉反应，在诊断利什曼病 h 有 丨 
局限性。拄抗体短期内不易消失，不宜用于疗效考核 c 

(2) 循环抗原检 测：单 免隆抗体-抗原斑点试验 （MMh-AST), 诊断黑热病的阳性率可达 
97.03%,假阳性率仅0.2% c 敏感性、特异性、重复性均好,旦具有简易可行，仅需微量血清等优点， 



必要时还可作定量测定。该法还有确定现行感染、可用于疗效考核等优点。 

3. 分子生物学方法 

(1) PCR 方法: 检测黑热病效果好，敏感性、特异性均高，可提高检出率。利什曼原虫具有 
上万拷贝且具种株特异性的小环 DNA, 使这一技术应用于诊断黑热病更具潜力。以动基体小 
环 DNA 基因序列设计的杜氏利什曼原虫特异性引物均可用于中国黑热病的诊断，其敏感性均 
较高，理论上可检测 0.1 个原虫 /ml 血液。本方法特别适合于合并 HIV 感染的黑热病的诊断。 

⑵快速试纸法 (dipstick assay): 将利什曼原虫重组抗原 rk39 制备成 dipstick 试纸条，用于 
美洲内脏利什曼病的诊断，阳性率高达100%。该法简便易行、携带方便，操作易行，2~5分钟内 
即可得到结果。 

黑热病诊断应根据病史、临床表现以及病原学检查、免疫学或分子生物学检测结果予以诊 
断 :①黑 热病流行区内的居民，或在白蛉活动季节(5~9月）曾在流行区居住过的人员。②长期不 
规则发热，脾脏呈进行性肿大，肝脏轻度或中度肿大，白细胞计数降低，贫血，血小板减少或有鼻 
出血及齿龈出血等症状。③用 ELISA 等免疫学方法检测特异性抗体呈阳性反应，或应用其他方 
法(包括应用单克隆抗体和分子生物学技术等)检测呈阳性反应。④在骨髓、脾或淋巴结等穿刺 
物涂片上査见利什曼原虫无鞭毛体，或将穿刺物注入 NNN 培养基内培养出利什曼原虫前鞭毛 
体。诊断 分类: 符合①条和②条为疑似 病例; 符合①条、②条和③条为临床诊断 病例; 符合①条、 
②条、③条和④条为实验室确诊病例。 

本病病原体检査应注意与播散型组织胞浆菌鉴别。该菌是一种经呼吸道传播的、多见于热 
带和亚热带的真菌。临床诊断还需与儿童白血病和恶性组织细胞病(恶性组织细胞增生症)鉴别。 

[流行] 

黑热病在世界上分布很广。在亚洲主要流行于印度、中国、孟加拉和尼泊尔等国家。东非、 
北非、欧洲的地中海沿岸地区和国家，前苏联的中亚地区，中、南美洲的部分国家也有此病流行。 
1949年以前，我国黑热病流行广泛，疫区范围包括山东、河北、河南、江苏、安徽、陕西、甘肃、新 
疆、宁夏、青海、四川、山西、湖北、辽宁、内蒙古及北京市郊等省、市、自治区。据1951年调查估 
计全国共有 53 万黑热病患者，之后开展了大规模防治工作，取得了显著的效果。近年来，黑热 
病主要发生在新疆、内蒙古、甘肃、四川、陕西、山西 6 个省、自治区。新疆和内蒙古都有黑热病 
自然疫源地存在：据20世纪90年代调查资料显示，上述6个省、自治区尚有43个县为黑热病 
流行县。四川省黑热病散发于川北的汶川、九寨沟、茂县、理县、北川和黑水6县(市)。在甘肃以 
!陇南市的文县、武都和舟曲的病人为多。上述地区犬的感染率都很高，是主要传染源。新疆自 
1996年以来有33个县(市)仍陆续出现新发病人，主要分布在喀什三角洲及其周围的农场，涉及 
| 喀什、疏附、疏勒、巴楚、伽师和阿图什等县(市)，其余27县呈散发。卫生部于 2001—2004 年在 
全国31个省（自治区)、直辖市开展利什曼病现状调査。检测了 16 295人，发现病人％例，患病 
率为0.59%，其标化患病率为0.44%。 2005—2010 年全国上报黑热病病例2450例，平均每年发 
病人数为408例左右，其中以新疆、甘肃和四川的病人最多。 

根据传染来源不同，黑热病在流行病学上可大致分为三种不同的类型，即人源型、犬源型和 
自然疫源型。 

(1) 人 源型: 又称为平原型，多见于平原地区，分布在黄淮地区的苏北、皖北、鲁南、豫东以及 
冀南、鄂北、陕西关中和新疆南部的喀什等地。患者以青少年为主，婴儿少，犬很少感染：病人 
为主要传染源。传播媒介为家栖型中华白蛉和新疆长管白蛉。这些地区黑热病已被控制，近年 
未再发现新病例,但偶可发现皮肤型黑热病。 

⑵犬 源型： 又称为山丘型，多见于山丘地区，分布于甘肃、青海、宁夏、川北、陕北、冀东北、 
辽宁和北京市郊各县。病人散在，绝大多数患者为儿童，婴儿的感染率较高，成人$少得病犬 
为主要传染源，感染率较高。传播媒介为近野栖型中华白蛉。这类地区为我国目前黑热病主要 
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流行区。 

(3) 自然疫 源型: 又称为荒漠型，多分布新疆和内蒙古的某些荒漠地区。当地患者主要见于 
婴幼儿，2岁以下患者占90%以上。进人这类地区的外地成人常患淋巴结型黑热病。病例散发， 
传染源可能是野生动物。传播媒介为野栖蛉种，主要是吴氏白蛉，其次为亚历山大白蛉。动物 
宿主尚需要进一步证实。 

【防治】 

在黑热病流行区采取查治病人、杀灭病犬和消灭传播媒介白蛉的综合防治措施，效果较好。 

1. 治疗病人五价锑剂葡萄糖酸锑钠，国产制剂为斯锑黑克 (Stibiihexcmas：^ 效较好。对 
于少数经锑剂反复治疗无效的病人，可用喷他脒 (pentamidine) 或二脒替 （stilbamidine) 等芳香双 
脒剂治疗，或与五价锑合并使用，效果更佳。 

灭特复星 （miltefosine) 是新开发的口服药。化学名为十六烷基磷酸胆碱，实验证明在体内 
外对利什曼原虫均有杀灭作用，并对 T 细胞和巨噬细胞具有免疫调节和使白细胞及血小板上升 
等作用。临床使用证实本品对黑热病具有良好疗效。 

2. 杀灭病犬对病犬应做到定期査犬、早发现、早捕杀，捕杀病犬是犬源型黑热病流行区防 
治工作中的关键。 

3. 传播媒介的防制消灭传播媒介白蛉，加强个人保护，防止白蛉叮咬。必须根据白蛉的 
生态习性，因地制宜地采取适当的对策。同时应加强个人防护，正确使用防蛉设施，如纱窗、纱 
门、蚊帐、灭蛉器、驱避剂等，防止白蛉叮咬。疫区内可用杀虫剂对人口居住集聚地和发病较集 
中的村落进行溴瓴菊酯 (12.5 〜 25mg/ m 2 ) 滞留喷洒灭蛉，可有效阻断传播途径。 

(陈建平） 


第二节锥 虫 

锥虫 （Trypanosome) 属血鞭毛原虫 （hemoflagellate protozoa ) 0 寄生于人体的锥虫有两种类 
型。一种是布氏冈比亚锥虫与布氏罗得西亚锥虫，它们是非洲锥虫病 （African trypanosomiasis) 
或称非洲昏睡病 （African sleeping sickness) 的病 原体; 另一种类型为枯氏锥虫，引起美洲锥虫病 
(American trypanosomiasis), 又称恰加斯病 （Chagas disease)。 

一、布氏冈比亚锥虫与布氏罗得 i ® 亚锥虫 


布氏闪比亚锥虫 （ 7Vy/)an(wom<z brucei gambiense Dutton, 1902) 与布氏罗得西亚锥虫 


( T.b.rhodesiense Stephens & Fanthan, 1910) 
同属布氏锥虫复合体 （Trypanosoma brucei 
complex), 是人体涎源性锥虫，其媒介昆虫 
是舌绳 （G—)。 布氏冈比亚锥虫分布 
于西非和中非河流或森林地带，而布氏罗 
得西亚锥虫主要分布于东非的热带草原 
及湖岸的灌木和丛林地带。两种锥虫在 
形态、生活史、致病及临床表现等方面有 
共同特征。 

[形态] 

在人体内寄生的是锥鞭毛体 (trypo- 
mastigote) ，具多形性。可分为细长和短 
粗两种类型（图9-3)。经吉姆萨液或瑞 
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特液染色后，锥鞭毛体胞质呈淡蓝色，有1个核居中，呈红色或红紫色。动基体为深红色，点状。 
波动膜为淡蓝色。细胞质内有深蓝色的异染质颗粒。细长型长宽 1.5~3.5(im, 前端 
较尖细,有一游离鞭毛可长达 6(x m ,动基体位于虫体后部近末端。粗短型长 15-25M.tr> ，宽 3.5(im ， 
游离鞭毛短于1叫,或者鞭毛不游离，动基体位于虫体近后端。动基体为腊肠型，内含 DNA,- 
端常生出细而长的线粒体。鞭毛起自基体，伸出虫体后，与虫体表膜相连。当鞭毛运动时，表膜 
伸展,即成波动膜。 

[ 生活史】 

在病程的早期锥鞭毛体存在于血液、淋巴液内，晚期可侵人脑脊液。在各型锥鞭毛体中， 
仅粗短型锥鞭毛体对舌蝇具感染性。舌蝇吸人患者血液内锥鞭毛体后，在其中肠内进行繁殖， 
发育为细长型锥鞭毛体，以二分裂法增殖。在感染后约10天，锥鞭毛体从中肠经前胃到达下 
咽，然后进人唾液腺，附着于细胞上,并转变为上鞭毛体 （epimastigotfi), 经过增殖最后转变为 
循环后期锥鞭毛体 (metacyclic trypomastigote), 其外形短粗，无鞭毛，对人具感染性 c 巧受染 
的舌蝇刺吸人血时，循环后期锥鞭毛体随涎液进人人体皮下组织，转变为细长型.繁殖后进 
人血液。 

【致病】 

两种锥虫所致病程不尽相同。布氏冈比亚锥虫病呈慢性过程，病程数月至 数年; 布氏罗得 
西亚锥虫病则呈急性过程,病程为 3 _ 9 个月。有些病人在中枢神经系统未受侵犯以前，即已死亡。 
锥虫侵人人体后的病理过程和临床表现包括： 

1. 初发反应期患者被舌蝇叮咬后，锥鞭毛体在局部增殖，引起淋巴细胞、组织细胞及少量 
嗜酸性粒细胞和巨喔细胞浸润,导致局部红肿，称锥虫下疳 （trypamwmal r-hanrre) c 锥虫下疳约 
在感染后第6天出现，初为结节，以后肿胀，形成硬结,有痛感，约3周后消退。 

2. 血淋巴期锥虫进人血液和组织间淋巴液后，出现全身淋巴结肿大，淋巴结中的淋巴细 
胞'浆细胞和巨噬细胞增生。感染后 5 ~ 12 天，出现锥虫血症患者出现发热'头痛.关节痛'肢 
体痛等症状。颈后三角部淋巴结肿大 （Winter h„Uom 征)是冈比亚锥虫病的特征。其他体征有深 
部感觉过敏 （K eran dd 征)等。此外，心肌炎、心外膜炎及心包积液等也可发生。 

3. 脑膜脑炎期锥虫侵入中枢神经系统可在发病后几个月或数年后才出现。常见病变为 
!弥漫性软脑膜炎，脑皮质充血和水肿，神经元变性，胶质细胞增生。患者主要表现为个性改变、 

呈无欲状态。以后出现异常反射,深部感觉过敏、共济失调'震颤、痉挛、嗜睡，最后 昏睡： 

【实验诊断] 

病原学 检査: 取患者血液涂片染色镜检。当血中虫数多时，锥鞭毛体以细长型为主，血中虫 
数因宿主免疫反应而下降时，则以粗短型居多 = 淋巴液、脑脊液.骨髓穿刺液'淋巴结穿刺物也 
可涂片检査。此外，动物接种也是一种有用的检査方法。 

【流行与防治】 

布氏冈比亚锥虫病的主要传染源为患者及带虫者。牛、猪.山羊 '绵羊，犬等动物可能是保 
虫宿主主雜刪介 ,«//«/«). ―你 <：■ /««•»/»•'< ii 'ft i 1 ! 蝴㈣ v 

河流或植物稠密地带孳生。布氏罗得西亚锥虫病的传染源为人（猎人、渔民和采集 T. 人).非 
洲羚羊 '牛 .狮. II 狗等动物为其保虫宿主 £要传播媒介为刺汚蝇 （C. 淡足舌蝇 

(C. P allidi pes )RG. swynnertoni, 这类舌蝇孳生在东非热带草原和湖岸矮林地带及草丛地带，嗜 
吸动物血，在动物中传播锥虫，人因进人上述地区而感染。 

舒拉明钠 (suramin) 和喷他脒对两种锥虫病早期均有效有中枢神经系统症状可使用硫砷 
嘧啶 治疗。 改变媒介昆虫舌蝇的孳生环境，如清除灌木林,喷洒杀虫剂等措施能有效消火传播 
媒介 。 



第九章鞭毛虫 
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二、枯氏锥虫 

枯氏锥虫 （rr^ptmosoma cmzi Chagas，1909) 又称克氏锥虫，属人体_源性锥虫，是枯氏锥虫 
病即恰加斯病 （Chagas disease) 的病原体，主要分布于南美和中美，故又称美洲锥虫。 

【形态】 

枯氏锥虫在其生活史中，因寄生环境不同，有三种不同 形态: 无鞭毛体、上鞭毛体和锥鞭毛 
体。无鞭毛体 (amastigote) 存在于细胞内，圆形或椭圆形，大小为 2.4~6.5jxm， 具有核和动基体， 
无鞭毛或有很短鞭毛。上鞭毛体存在于锥蝽的消化道内，纺锤形，长约20 〜 40pm， 动基体在核的 
前方，游离鞭毛自核的前方发出。锥鞭毛体存在于宿主血液或锥蝽的后肠内(循环后期锥鞭毛 
体)，大小 （11.7~30.4)pmx (0.7~5.9Vm， 游离鞭毛自核的后方发出。在血液内，外形弯曲如新 
月状。 

【生活史】 

包括在人体或多种哺乳动物(如狐、松鼠、犬、猫、家鼠等)体内和传播媒介锥蝽体内两个阶 
段。当锥蝽自人体或哺乳动物吸人含有锥鞭毛体的血液后，锥鞭毛体在锥蝽肠道内发育和增殖， 
最后发育为循环后期锥鞭毛体，为感染阶段。当受染的锥蝽吸血时，循环后期锥鞭毛体随锥蝽 
粪便经皮肤伤口或黏膜进入人体。侵入局部的锥鞭毛体进人末梢血液或附近的网织内皮细胞， 
转变为无鞭毛体，进行二分裂增殖后形成假包囊(其内含数百个无鞭毛体)，约5天后一部分无鞭 
毛体经上鞭毛体转变为锥鞭毛体，锥鞭毛体破假包囊而出进入血液，再侵入新的组织细胞。此 
夕卜，还可通过输血、母乳、胎盘或食入被传染性锥蝽粪便污染的食物而获得感染。 

【致病】 

无鞭毛体是主要致病阶段，致病过程分急性期和慢性期。 

1. 急性期锥虫侵入部位的皮下结缔组织出现炎症反应，叮咬局部出现结节，称为恰加 
斯肿 （Chagoma)。 如侵入部位在眼结膜则出现一侧性眼眶周围水肿、结膜炎及耳前淋巴结炎 
(Romana 征)。此为急性恰加斯病的典型特征。锥虫侵人组织后的主要临床表现为头痛、倦怠 
和发热、广泛的淋巴结肿大以及肝脾肿大。还可出现呕吐、腹泻或脑膜炎症状。心脏症状为心 
动过缓、心肌炎等。此期持续4〜5周，大多数患者自急性期恢复后进入隐匿期，有些患者则转为 
慢性期。 

2. 慢性期常出现在感染10 〜 20年后，主要病变为心肌炎，食管与结肠出现肥大和扩张，继 
之形成巨食管和巨结肠。在慢性期，血中及组织内很难找到锥虫。心脏病变是慢性期最常见的 
后遗症和致死原因。 

【实验诊断】 

病原学检测 ：在急 性期，血中锥鞭毛体数量多，可以采用血涂片 确诊. 在隐匿期或慢性期， 
血中锥虫少，可用血液接种动物或用 NNN 培养基培养，或试用接种诊断法，即用人I:饲养的未 
受感染的锥蝽幼虫饲食受检者血液，10~30天后检查锥蝽幼虫肠道内有无锥虫。免疫学诊断法 
也可试用。 

【流行与防治】 

恰加斯病主要流行于中美洲和南美洲农村地区。枯氏锥虫可寄生于多种哺乳动物，如狐、 
松鼠、食蚁兽、仇狳、大、猫、家鼠等，是自然疫源性疾病和人兽共患寄生虫病 

本病目前尚无有效的治疗方法。硝基味喃 (nitrofuran) 类衍生物硝块莫司 （nifurtimox)， 商品 
名为 Lampit ,是目前惟一试用的抗枯氏锥虫药，对急性期有一定效果。 

预防本病的重要措施包括 :改善 居住条件和房屋结构，以防锥蝽在室内孳生与 柄息; 可采用 
杀虫剂滞留喷洒方法杀灭室内 锥蝽; 尽量消灭保虫 宿主； 对孕妇和献血者加强锥虫检查等 



第三节蓝氏贾第鞭毛虫 


蓝氏贾第鞭毛虫 （Gkn& lamblia Stile， 1915,亦称 G.h 如 或 G.duorfenaKs, 简称贾第 
虫)，是一种呈全球性分布的肠道寄生原虫，主要寄生于人和某些哺乳动物的小肠，引起以腹泻 
和消化不良为主要症状的蓝氏贾第鞭毛虫病 (giardiasis), 简称贾第虫病。寄生于十二指肠内的 
滋养体偶可侵犯胆道系统造成炎性病变。1681年，荷兰学者 van Leeuwenhoek 首先在他自己腹 
泻的異便内发现本虫。贾第虫易在旅游者中引起感染并造成腹泻，也称旅游者腹泻。目前，贾 
第虫病已被列为全世界危害人类健康的十种主要寄生虫病之一。由于贾第虫可与艾滋病合并 
感染，因而近年更加引起人们的重视。 

[形态] 

1. 滋养体呈纵切为半的倒置梨形，长 9 _21叫,宽 5-15(1111, 厚2~4(^。两侧对称，前端 
宽钝，后端尖细，腹面扁平，背部隆起。一对细胞核位于虫体前端1/2靠近吸盘的部位。至于核 
内是否具有核仁，学者们曾争论不-，但最近的研究表明核内确有核仁结构 （Ji menez - Garniaet 
al，2008)。 虫体有前、后侧、腹侧和尾鞭毛4对，均由位于两核间靠前端的基体 （basal hody) 发出。 
1 对前鞭毛向前伸出体外，其余3对发出后在两核间沿轴柱分别向虫体两侧、腹侧和尾部伸出体 
外。活虫体借助鞭毛摆动作活泼的翻滚运动。 i 对平行的轴柱沿中线由前向后连接尾鞭毛，将 
虫体分为均等的两半。1对呈爪锤状的中体 ( me di an body) 与轴柱1/2处相交（图9-4)。 



滋养体 

图 9-4 蓝氏贾第鞭毛虫模式图 

2 .包囊 呈椭圆形，长 8~14jun, 宽 7~10|xm, 囊壁较厚，与虫体间有明显的间隙。未成熟 
包囊内含2个细胞核，成熟包囊内含 4 个核。胞质内可见中体和鞭毛的早期结构。 
t 生活史] 

本虫生活史简单，包括滋养体和包囊两个阶段。包囊为感染期,人或动物因摄人被包囊污染 
的水或食物而感染。在十二指肠内，包囊脱囊形成2个滋养体，后者主要寄生于十二指肠或小肠 
上段。滋养体借助吸盘吸附于小肠绒毛表面，以二分裂方式进行繁殖。在外界环境不利时，滋养1本 
分泌成囊物质形成包囊并随粪便排出体外。包囊在水中和凉爽环境中可存活数天至1个月之久。 
[致病] 

1. 致病机制贾第虫的致病机制目前尚不完全清楚，可能与下列因素有关： 

(1) 虫株致病 力:贾 第虫有多种基因型或分离株，如波兰株、比利时株、 GS 株和 ISR 株等 



人体吞入包囊后能否感染或发病，与虫株致病力密切相关。有报告发现 GS 株具有牧强的毁柄 
力，接受 GS 株包囊的10名志愿者均获得感染，其中5人出现临床 症状; 而 ISR 株的致病力较弱， 
接受 ISR 株包囊的5名志愿者无一人感染。 

(2) 血液中丙种球蛋白 缺乏: 先天或后天丙种球蛋白缺乏者不仅对贾第虫易感，而且感染后 
易出现慢性腹泻和吸收不良等严重临床症状。有学者认为， IgA 缺乏是导致贾第虫病的重要因 
素 3 胃肠道分泌的 IgA 与胃肠道内原虫的清除有关=人群中有10%的人缺乏 IgA， 这些人群对 
贾第虫易感。研究表明，贾第虫滋养体能够分泌降解 IgA 的蛋白酶，因而得以在小肠内寄生和 
繁殖。 

(3) 二糖酶缺 乏:是 导致宿主腹泻的原因之一。在贾第虫患者和动物体内，二糖酶均有不同 
程度缺乏。动物实验显示，在二糖酶水平降低时，滋养体可直接损伤小鼠的肠黏膜细胞,造成小 
肠微绒毛变短甚至扁平。从而提示此酶水平降低可能是小肠黏膜病变加重的原因，也是造成腹 





图 9-5 吸附于小肠黏膜表面的滋养体扫描电镜图(箭头所 
指为滋养体） 


机械性损伤，原虫分泌与代谢产物对肠 
黏膜微绒毛的化学性刺激，以及虫体 
与宿主竞争基础营养等因素均可影响 
肠黏膜的吸收功能，导致维生素 B 12 、乳 
糖、脂肪和蛋内质吸收障碍。 

(5) 病理组织学改变 :小肠 黏膜呈 
现典型的卡他性炎症病理组织学改变。 

表现为黏膜固有层急性炎性细胞 （ 中性 
粒细胞和嗜酸性粒细胞）和慢性炎性 
细胞浸润，上皮细胞有丝分裂相数目增 
力口，绒毛变短变粗，长度与腺腔比例明 
显变小， h 皮细胞坏死脱落，黏膜下派 
伊尔小结 （Peyer patches) 明显增生等。这些病理改变是可逆的，治疗后即可恢复。 

2. 临床表现大多数感染包囊者无明显临床症状，仅呈带虫状态。出现症状者主要表现为 
急、慢性腹泻，后者常伴有吸收不良综合征。潜伏期平均为1〜2周，最长者可达45天。 

急性期症状有恶心、厌食、上腹及全身不适，或伴低热或寒战。突发性恶臭水泻，胃肠胀气. 
呃逆和上中腹部痉挛性疼痛。粪内偶见黏液，极少带血。幼儿患病，其病程可持续数月，出现吸 
收不良、脂肪泻、衰弱和体重减轻等症状。 

部分未得到及时治疗的急性期患者可转人亚急性或慢性期。亚急性期表现为间歇性排恶 
臭味软便(或呈粥样)、伴腹胀、痉挛性腹痛，或有恶心、厌食、嗳气、头痛、便秘和体重减轻等•.慢 
性患者比较多见，周期性排稀便，甚臭，病程可达数年而不愈。严重感染且得不到及时治疗的患 
儿病程很长，常导致营养吸收不良和发育障碍。贾第虫偶可侵入胆道系统，引起胆囊炎或胆管炎。 

【免疫】 

宿主非特异性免疫，如乳汁内的游离脂肪酸及肠黏膜本身对贾第虫感染均具有不同程度的 
防御作用= 

贾第虫的抗原主要有表面抗原和分泌性抗原两种：前者为细胞表面的蛋白质;后者为虫体 
的排泄-分泌物：表面抗原多富含半胱氨酸蛋白 (cysteine-rich proteins), 为表面变异蛋 A (variant 
surface protein)o 表而抗原发生变异可能是虫体逃避 宿主免 疫攻击 的- •种力 •式， 一些虫株的表 
面抗原可通过抵抗宿主蛋白水解酶的水解作用来逃避宿主的免疫攻击。 




宿主的体液和细胞免疫效应对贾第虫感染均有不同程度的保护作用。血内特异性 I g G 和 
IgM 抗体通过补体 ( C 1 和 C 9) 依赖的细胞毒作用可杀伤滋 养体; 肠道内特异性分泌型 IgA 抗体 
对虫体有清除 作用; 受染母亲乳汁内特异性 IgG 和 IgA 抗体对婴儿有保护作用。宿主体内的细 
胞免疫反应可能是通过 T 细胞-抗体依赖性免疫反应介导的。 

【实验诊断】 

1. 病原学检查 

(1) _便 检查: 急性期取新鲜粪便标本做生理盐水涂片镜检查滋养体。亚急性期或慢性期， 
可用直接涂片碘液染色、硫酸锌浮聚或 醛-醚 浓集等方法查包囊。由于包囊排出具有间断性，隔 
曰査一次，一周内连续查三次的方法，可大大提高检出率。 

(2) 小肠液检 査:用 十二指肠引流或肠内试验法 （ ftntftro - test ) 采集标本。后者的具体做 法是： 
禁食后，嘱患者吞下一个装有尼龙线的胶囊。 3 ~4小时后，缓缓拉出尼龙线，取线上的黏附物镜 
检査滋养体。 

(3) 小肠活体组织检 査:借 助内镜在小肠 Treitz 钿带附近钳取黏膜组织。标本可先做压片， 
或用吉姆萨染色后镜检査滋养体。本法临床很少应用。 

| 2 '免疫学检查酶联免疫吸附试验 ( ELISA )、 间接荧光抗体试验 （ IFA ) 和对流免疫电泳试 

验 ( co un t er - i mmun () e i ectroph () resis ， ciE ) 均有较高的敏感性和特异性。 

3. 分子生物学方法目前多采用 PCR 方法扩增贾第虫的某个基因片段进行诊断，已有相 
I 关诊断试剂盒出售。 

[流行] 

贾第虫病呈全球性分布，据 WHO 估计全世界感染率为1%~20%左右。本虫不仅流行于发 
' 展，国家，而且在发达国家，如美国、加拿大、澳大利亚等国均有流行。 在我闽 ，各地人群感染率 
不等，农村高于城市。近年来，贾第虫合并 HIV/AIDS 感染及其在同性恋者中流行的报道不断增 
| 多。—些家畜和野生动物也常为本虫的保虫宿主，故本病也是一种人兽共患病。 

1_传染源从粪便排出包囊的人和动物均为贾第虫病的传染源。动物保虫宿主包括家畜 
I (如牛 、羊、猪、兔等)、宠物(如猫、狗）和野生动物（如河狸)。包囊对外界抵抗力强，人及动物对其 
' 高度易感。 

2. 传播途径水源传播是感染本虫的重要途径。氯气不能杀死自来水中的包铋 - 水源污 
I 染主要来自人和动物的粪便。 人-人 传播途径多见于小学、托儿所和家庭成员 之间， 粪传 

播方式在贫穷、人口过度拥 挤用水 不足以及卫生状况不良的地区更为普遍。同性恋者肛交常 
I 导致包囊的粪-口传播。 

3. 易感人群任何年龄的人群对本虫均易感，儿童、年老体弱者和免疫功能缺陷者尤其易 
I 感。—_等(加09)报告，在训例艾滋病患者中有 5 例合并贾第虫感染。 

【防治】 

积极治疗病人和无症状带虫者。加强人和动物宿主粪便管理，防止水源污染;搞好环境卫 
生、饮食卫生和个人 卫生; 共用的儿童玩具应定期 消毒; 艾滋病病人和其他免疫功能低下者，均 
应接受防止贾第虫感染的预防和治疗措施常用治疗药物有甲硝唑（灭滴灵)、呋喃唑酮（痢特 
灵）、替硝唑 （ tinidazole )。 巴龙霉素 （ parf ) momydn ) 多用于治疗有临床症状的贾第虫患者，尤其是 
1 感染本虫的妊娠期妇女。 

(杨静） 


第四节阴道毛滴虫 


阴道毛滴虫 （7Wc；i 0 m 0 /m S vaginalis Donne, 1837) 是寄生在人体阴道和泌尿道的鞭色虫，由其 



引起的滴虫性阴道炎和尿道炎，是以性传播为主的一种传染病。 

【形态和生活史】 

阴道毛滴虫的生活史仅有滋养体而无包囊。活 
体无色透明，有折光性，体态多变，活动力强。固定 
染色后呈梨形，体长7〜 23pm， 前端有一个泡状核， 

核上缘有5颗排列成环状的毛基体，由此发出5根 
鞭毛:4根前鞭毛和1根后鞭毛。1根轴柱，纤细透 
明，纵贯虫体，自后端伸出体外。体外侧前1/2处， 

有一 波动膜，其外缘与向后延伸的后鞭毛相连。虫 
体借助鞭毛摆动前进，以波动膜的波动作旋转式运 
动。胞质内有深染的颗粒，为该虫特有的氢化酶体 
(hyclrogenosome) (图9-6)。 

阴道毛滴虫生活史简单 ： 滋养体主要寄生于女 
性阴道，尤以后穹隆多见，偶可侵入尿道。男性感染者一般寄生于尿道、前列腺，也可侵及睾丸、 
附睾及包皮下组织。虫体以纵二分裂法繁殖。滋养体既是繁殖阶段，也是感染和致病阶段。该 
虫通过直接或间接接触方式在人群中传播。 

【致病】 

阴道毛滴虫的致病力随宿主生理状态而变化。正常情况下，健康妇女阴道的内环境因乳酸 
杆菌的作用而保持酸性 （pH 3.8~4.4)，可抑制虫体及细菌生长繁殖，这称为阴道的自净作用：而 
滴虫寄生阴道时，消耗糖原，妨碍了乳酸杆菌的酵解作用，降低了乳酸浓度，使阴道的 P H 由原来 
的酸性转变为中性或碱性，从而破坏了 “阴道的自净作用”，使得滴虫得以大量繁殖并促进继发 
性细菌感染，加重炎症反应。在泌尿生殖系统功能出现变化，如妊娠期或月经后，阴道接近 
中性，则有利于滴虫和细菌生长和繁殖。 

体外试验表明，本虫对阴道上皮细胞的杀伤系一种接触依赖性细胞病变效应 (contact- 
rlependent cytopathio effect ) 0 虫体通过接触并黏附于 IE 细胞后发挥杀伤 作用。 实验证明，虫体表 
面至少有4种蛋 A 参与该杀伤方式的细胞黏附过程。其次，虫体具有吞噬阴道上皮细胞的作用， 
也是其致病因素之一，此外，虫体的鞭毛还能分泌细胞离散因子 （cell-detarhing; factor) j 亥因子 
可促使靶细胞离散、这种现象与临床观察到的阴道黏膜病变上皮细胞脱落相仿。离散因子的 
生成蛰与感染严重程度相一致。因此，有学者认为离散因子可能是阴道毛滴虫的毒力标志。另 
有实验研究表明，滴虫性阴道炎的临床症状还与阴道内的雌激素浓度有关：雌激素浓度越高， 
症状越轻，反之亦然： 

许多妇女虽有阴道滴虫感染，但无临床症状或症状不明显;有些感染者则有明显的阴道炎 
症状、患者最常见的主诉为阴部瘙痒或烧灼感，内带增多。阴道内镜检査可见分泌物增多，呈 
灰黄色、泡状、臭味，也有呈乳白色的液状分泌物，当伴有细菌感染时，白带呈脓液状或粉红状。 
当滴虫侵及尿道时，可有尿频、塚急和尿痛等症状。男性感染还可引起尿痛、夜尿、前列腺肿大 
及触痛和附睾炎等症状：有的学者认为阴道毛滴虫可吞噬精子，感染后分泌物增多影响精子活 
力，导致不育症1 

【实验诊断】 

取阴道后穹隆分泌物、尿液沉淀物或前列腺分泌物，直接涂片或涂片染色镜检，若检得滋养 
体即可确诊也可采用培养法，将分泌物加入肝浸液培养基， 37°C 孵育48小时后镜检滋养体 
—些免疫学诊断方法，如 ELISA 、直接荧光抗体试验 (DFA) 和乳胶凝集试验 (LAT), 以及分子生 
物学诊断如 DNA 探针等均可用于滴虫感染的辅助诊断， 



9-6 阴道毛滴虫模式图 




[流行】 

阴道毛滴虫呈世界性分布，在我国的流行也很广泛。各地感染率不一，以16~35岁年龄组 
的女性感染率最高。滴虫性阴道炎患者或无症状带虫者或男性带虫者皆为传染源 t 传播途径 
| 包括直接和间接传播两种方式。前者主要通过性交传播，为主要的传播 方式; 后者主要 通过使 
用公共浴池、浴具、共用游泳衣裤、坐式马桶等传播 s 滋养体在外界环境中可保持较长时间的 
| 活力，在半干燥环境下可存活14~20小时，-10丈至少存活7小时，潮湿的毛巾、衣裤中可存活 
23小时，40 尤水中 可存活102小时， 2~3T： 水中可存活65小时，甚至在普通肥皂水中也可存活 
45 〜 150分钟。由此可见人体可通过间接方式获得感染 = 

【防治】 

应及时治疗无症状的带虫者和病人以减少和控制传染源。夫妻或性伴侣双方应同时治疗 
方可根治。临床上常用的口服药物为甲硝唑(灭滴灵)。局部治疗可用乙酰胂胺或1 : 5000高锰 
| 酸钾溶液冲洗阴道;也可用甲硝唑和扁桃酸栓，后者效果较好且安全。注意个人卫生和经期卫 
生。不共用泳衣裤和浴具。在公共浴室提倡使用淋浴。慎用公共马桶。 

第五节其他毛滴虫 

一、人毛滴虫 

人毛滴虫 （Tric/wmonos hominis Daraine, 

1860) 寄生于人体盲肠和结 肠其生 活史仅 
有滋养体阶段，无包囊 : 滋养体呈梨形，形 
I 似阴道毛滴虫，具有3~5根前鞭毛和1根 
| 后鞭毛。后鞭毛与波动膜外缘相连，游离于 
尾端=波动膜的内侧借助一弯曲、薄杆状的 
肋与虫体相连。肋与波动膜等长，染色后的 
肋是重要^诊断 依据。 活虫体可做急速而 
I无方向的运动。波动膜在运动中起旋转作 
I 而前鞭毛起推动作用。胞核单个，位于 

前端，核内染色质分布不均匀。胞质内含有 
食物泡和细菌。一根纤细的轴柱由前向后 
贯穿整个虫体(图9-7)。 

虫体以纵二分裂法繁殖。滋养体在外界有较强的抵抗力，为感染 阶段。 目前尚无证据表 
明人毛滴虫对人体有致病作用。有调査表明，人毛滴虫在腹泻患者中的检出率是健康人的 
[ 几倍甚至十多倍，认为本虫可导致腹泻。但有人认为腹泻系与本虫感染相伴，并非本虫感染 
所致。 可采用粪便直接涂片法镜检滋养体或用人X培养基 （B ( mck 和 Drohhlav 二氏培养基）分 
离虫体： 

本虫呈世界性分布，以热带和亚热带较为常见。感染率各地不同，我 W 为0.2%〜9.4% • 以儿 
雜为常见本虫感染途径 为粪- 1传播误食被滋养体污染的饮用水和食物均 wj •感染治疗 
I首选药物为甲硝唑 （ 灭滴灵),中药雷丸疗效也较好。 

ti 腔毛滴虫 

B 腔毛滴虫 (Trichomonas tenax Muller, 1773) 寄生于人体门腔，定居于齿龈脓溢袋和扁祧体 
隐窝内，常与齿槽化脓同时存在。生活史仅有滋养体阶段，外形似阴道毛滴虫， ㊆ 梨状，# 4根 





前鞭毛和 1 根无游离端的后鞭毛，波动膜稍长于阴 
道毛滴虫.核单个,位乎虫体前部中央,.含丰富染色 
质粒，轴柱较纤细，沿虫体末端伸出（图 9-S), 以纵 
二分製法繁殖。 

本虫是否致病尚无定论。有学者认为口腔毛 
滴虫为口腔共栖性原虫，但另有学者认为与牙周 
炎、牙龈炎、龋齿等口腔疾患有关。曾有呼吸道感 
染及扁桃体隐窝内査见本虫的报道。实验诊断可 
用牙龈刮拭物作生理 St 水涂片镜检或作培养。滋 
养体在外界有较强抵抗力，室温下可存活 .3-6 天。 
接吻是本虫的直接传播 方式; 也可通过飞沫、食物、 
餐具等传播。平时注意口腔卫生是预防本虫感染 
的最有效方法。 



图 9-8 口腔毛滴虫模式图 

(林建银） 


二. 脆弱双核阿米巴 

脆弱双核阿米巴 (Dientamoebafragilis Japps,Dobell, 1918) 根据核糖体 DNA 电子显微镜的研 
究其应归人鞭毛虫纲，与滴虫属比较接近，但实为结肠的阿米巴型鞭毛体。本虫寄生在人.猪和 
灵长类动物的消化道内，可以引起消化道功能紊乱，是“旅游者腹泻”、慢性腹泻、营养不良或生 
长发育缓慢的重要原因之一迄今为止，许多未知病原体引发的肠道功能萦乱，实际上是脆弱 
双核阿米巴所致。 

[ 形态和生活史】 

脆弱双核阿米巴生活史中只有滋养体期而没 
有包遨期。滋养体直径常为 7~12M_m。 虫体大多处 
于双核状态,三核和四核的形式较少见。核 仁大而 
居中.未见明显的核周染粒,核染色体分成4~8个 
团块。在铁苏木素染色良好的标本中，分开的染色 
质颗粒清晰可见。胞质内有多个含有细菌碎片的 
空泡和一些大而均匀的颗粒状结构。伪足宽大透 
明，叶状，边缘呈锯齿状(图9-9)。虫体以二分裂繁 
殖,以伪足运动和吞噬方式摄食，代谢产物以胞外分泌的形式排出虫体。 

虫体寄生于宿主的盲肠和结肠上段,时常与人芽囊原虫 (fflasto 卬山 合并存在。人、 
猪和灵长类动物为该虫的适宜宿主。由于没有包囊期,所以目前尚不清楚确切的传播途径。滋 
养体聚集在大肠黏膜的隐窝内，偶然可以吞噬宿主红细胞，但其几乎从不侵犯宿主组织。在排 
出的新鲜粪便标本内，滋养体运动活跃 ，一 旦遇冷后便迅速变成圆形。 

[致病] 

资料显示 . 15%~27%的受染者出现临床症状。尤其在儿童,会有诸如间隙性腹泻、腹痛、厌 
食.不适、体重减轻，不知原因的嗜酸性粒细胞增多等表现 =■ 

[ 实验诊断】 

病原诊断常用粪便涂片法,需连续三次。该虫体外只能存活 24-48 小时，所以必须快速涂 
片和固定：采用含米粉的培养基进行滋养体培养也是较为敏感的方血清学检测可采用免 
疫荧光和免疫印馈法检测患者血清中的抗体。 PCR 扩增虫体特异基因片段具有较高的诊断敏 
感性和.特异性=对临床上高度怀疑病例,可做结肠镜检查 .. 



图 9-9 脆弱双核阿米巴滋养体模式图（仿 
Sharon Belkin) 




m 


第二篇医学原虫学 


【流行与防治】 

该虫呈世界性分布。尽管目前对其传播机制尚不十分清楚,但较差的卫生条件会增加感染 
几率。在一些特殊人群，例如智障人群、精神病患者中感染率较高。此外,该虫常合并其他寄生 
虫感染，尤以合并烧虫感染为常见。治疗可选用甲硝唑、巴龙霉素、喹碘方等。良好的卫生习惯 
仍是预防该虫感染的重要措施。 


四 、蠊缨滴虫 

蠊缨滴虫 Ocpfawromas 隶属于原生动物门，鞭毛虫纲，超鞭毛虫目，缨滴虫科的缨 

滴虫属 (Lophomomas spp.) 0 该虫主要寄生于白蚁和蜚蠊(蟑螂）的消化道,可通过食人或吸入等 
方式侵人人体的 h 呼吸道及肺组织屮，引起呼吸道及肺部 感染: 我 M 最早于1992年报道了第 
—例蠊缕滴虫感染的患者，目前累计病例已近100例。 

[形态] 

滋养体呈圆形或椭圆形,半透明，体长 10 -45 m ^。 一端有成簇的多根鞭毛，做旋转或左右 
摆动。 

经染色后，高倍镜下可见大小不等、类圆 
形，有一侧膜状波动的活体多鞭毛原虫，胞质 
呈紫红色，细胞核大而明显，呈紫褐色,泡状， 

位于虫体前端。虫体前端的鞭毛长 5 _ 18| xm， 

有 40-80 根，染成深紫红色，呈环状排列。旁 
基体 (parahasal hocly) 排列呈环状、无胞口。 

一束原纤维从体部向后延伸形成一个结构 
称粤 (calycialbody), 继续向后延伸形成轴柱 
Ux 0S tyle) o “ 萼”呈环领状，像一个保护性的包 
壳包裹着细胞核 = 虫体基底部呈伞状,有-个 
细胞核。在无性繁殖过程中，常纵向分裂繁殖， 

细胞核分妒好纟瞧，難齡_齡 

(图9-10)。 a . 轴柱; h. #体; n. 核; P. 旁基休 

【生活史】 

_目前有关蠊缨滴虫的生活史尚不完全清楚。原虫以纵二分裂繁殖，可形成包囊当虫体发 
育进人麵卿，可伸軸_ 通常被 吸收。 

蠊缨滴虫主要寄居于蜚蠊 （ 主要是东 方蠊） 和白蚁的消化道内。病原体 6 了随蜚蠊和内蚁粪 
便及呕吐物排出，污染食物或周围环境(空 气) 等，可能通过食人或吸人造成人体的污染 ：原虫 
经咽部进人气管 '支气管后，主要黏附于支气管黏膜上,在此生长繁殖。 

蠊缨滴虫感染主要侵袭人体的呼吸系统，以支气管，气管、肺等组织多见，何亦有在咽喉 '舁 
窦和 .t 颌窦等处发现，罕见于 尿液— 

[致病） 

蠊绶滴虫进人支气管腔后，分泌-些特殊物质，使虫体紧紧黏附在支气管黏膜 h ，人体 
气管或肺部在原有病变的情况卩,这些虫体在支气管腔内迅速繁_虫体峻 K 
I 1,1. vMUgA 和嗜酸性粒细胞明显增高，从巾 1 弓I发 1 别超敏反& $致呼吸道 
及肺组织炎症反; iL. 病例观察发现，虫体在支气管内可形成 黄闩色 闭状物，造成义 'C 符部分或 
完全阻塞。如果合并其他细菌感染，可进一步导致支气管扩张或肺脓肿形成 

蠊缨滴虫寄生的部位不同，患者临床表现有所 不同: 寄生在呼吸道时患者常表现为低热、咳 




嗽、黏液泡沫痰、量多、色黄，肺部呼吸音粗，可闻及少许细湿啰音;寄生在支气管及肺部时患者 
表现为剧烈咳嗽、胸闷、气急、窒息，每次发作持续 10-60 分钟，似重症哮喘发作，无明显胸痛，肺 
部可闻及哮鸣音，严重时双肺满布哮 鸣音; 寄生在上颌窦时患者表现为上颌窦持续性钝痛，窦腔 
内充满暗褐色干酪样物。 

在已报道的蠊缨滴虫病例中，以中、老年患者占大多数，皆因抵抗力较低而容易感染蠊缨滴 
虫，且发病急、病程长，常合并有细菌、病毒和真菌的感染。另外，在长期使用抗生素、免疫抑制 
剂或皮质激素和进行器官移植的人群中，肺部容易感染蠊缨滴虫，其可能原因与免疫功能受到 
严重抑制有关。 

【实验诊断】 

1. 病原学诊断方法 

( 1 ) 取材: 取痰液、咽拭子，或用支气管镜采取可疑组织和分泌物，或支气管肺泡灌洗液等。 

(2) 检査 方法: 主要釆用生理盐水湿涂片法(加盖玻片湿涂法)，在显微镜下找到蠊缨滴虫是 
确诊依据。没有染色的蠊缓滴虫在光镜下观察有圆形衣壳和盒状内容物，在生理盐水中可见活虫 
鞭毛有节律的摆动，痰液黏稠时活动能力明显弱，稀痰或经生理盐水稀释后虫体鞭毛摆动迅速，并 
有翻滚运动。在瑞特或吉姆萨染色后，蠊缨滴虫呈椭圆形，核为紫黑色，鞭毛为深紫红色。如固定 
或染色不好，虫体变形，难以辨认。经支气管镜检和肺泡灌洗液取材的确诊病例高于痰液检査。 

2. 辅助检查 

( 1 ) 支气管镜 检査: 镜下可见黏膜炎性改变,支气管口狭窄或阻塞，在支气管腔内有时可见 
成团的黏性分泌物，取材后在显微镜下可查见蠊缨滴虫。 

(2) 影像学检 査:大 多数人X线及 CT 检查显示肺部支气管影增粗，有不同程度肺间质改变， 
及肺泡液渗出，散在大小不等斑片状影，边缘模糊，肺门密度增高。严重患者可能出现支气管扩 
张或肺脓肿、胸腔积液等。 

【流行与防治】 

蠊缨滴虫的分布和感染可能与蜚蠊、白蚁昆虫宿主广泛分布、人与动物之间密切接触等因 
素有关。据美国调查，德国小蠊的蠊缨滴虫感染率高达47.62%。我国南方地区温暖潮湿，四季 
都适宜蜚蠊、白蚁生长繁殖，很容易造成蠊缨滴虫传播和流行。目前国内报道的病例主要分布 
于江苏、广东、浙江和上海等地，这些感染者可能为食入或吸人蜚蠊或白蚁的污染物所致。该虫 
体生命力强，离体后在痰液中仍可存活70小时。 

确诊为蠊缨滴虫感染患者可通过甲硝唑或替硝唑静脉注射，或复方磺胺甲噁唑口服治疗， 
可以达到有效的除虫治疗的目的。在杀虫治疗的同时，应注意给予患者辅助抗生素以防止其他 
病原体的并发感染。对感染严重的患者，应行气管切开术,加呼吸机辅助通气治疗，采用持续正 
压通气模式 （continuous positive airway pressure,CPAP)o 

内蚁、蜚蠊昆虫宿主携带原虫的包囊污染食物，或通过飞沫及空气灰尘，或人与动物之间的 
密切接触可能是传播本病的重要途径，注意饮食、饮水卫生和开展灭蜚蠊和白蚁活动等对防治 
本病有着重要的意义。 


(夏超明） 










第十章孢子虫 


孢子虫属顶复门的孢子虫纲 （Class Sporozoa), 均营寄生生活，生活史较复杂，生殖方式包 
括无性和有性两类。无性生殖有裂体增殖 Uchizogony) 及孢子生殖 Uporogony); 有性生殖是 
通过雌雄配子结合进行的配子生殖 (gametogony)。 以上两种生殖方式可以在一个宿主或分别 
在两个不同宿主体内完成，但无性发育的类型和数量及有性分化的差异在各个虫种之间有明 
显不同。对人体危害较严重的孢子虫有疟原虫 （PkmWimi )、 弓形虫隐孢子虫 
(Cryptosporidium) 和巴贝虫 (B—) 等; 此外还有少数肉孢子虫和等孢球虫 (/msporn) 
寄生于人体。 


第一节疟原虫 


拒原虫属于真球虫目 （Eucoccidiida)、 症原虫科 （Plasmodidae)、 症原虫属 (Plasmodium) ，是拒 
疾 (malaria) 的病原体。 

疟原虫种类繁多，虫种宿主特异性强，在两栖类、爬行类、鸟类、哺乳动物体内寄生的疟原 
虫,其生物学特性方面存在显著差异。寄生于人类的疟原虫有4种，即间日疟原虫[: Plasmodium 
vivax (Grassi and Felletti, 1890) Labbe, 1899 ] 、恶性拒原虫 [ Plasmodium falciparum (Welch, 1897) 
Schaudinn, 1902 ] 、三日疮原虫 [ Plasmodium malariae (Laveran,1881) Grassi and Felletti, 1890 ] 和 
卵形疟原虫 [ Plasmodium ovale Stephens, 1922 ]， 分别引起间日疟、恶性疟、三日疟和卵形疟 c 间 
日疟原虫、卵形疟原虫和恶性疟原虫均专性寄生于人体，三日疟原虫除感染人外，也可感染非洲 
猿类。另外几种猴拒原虫，例如作为动物源寄生虫病的诺氏拒原虫 {Plasmodium knowlesi) 和吼 
猴拒原虫 simiwm)、 食蟹猴拒原虫 (Plasmodium cjnomo/gi)、 许氏拒原虫 

猪尾猴疟原虫 (Pl_di um i nu i) 等， 偶尔也可感染人体，但非常罕见，在我国主要有间 
曰疟原虫和恶性疟原虫，三日疟原虫少见，卵形疟原虫罕见。 

疟疾是人类的一种古老的疾病,国外古籍中称疟疾为 “bad air”, 后来意大利学者称疟疾为 
“malaria”，“mala” 是不良， “aira” 是空气 之意; 与我国古代称疟疾为“瘴气”之意相近。我国早在 
3000多年前的殷商时代就已有疟疾流行的记载，人们通过不断的实践得出“疟，秉枣”即以枣治疟 
的 经验; 到战国时代，人们找到了更多有效治疗拒疾的药物，《东次四经•北号山》中描述有一种树 
“其状如杨赤华，其实如枣而无核，其味酸甘,食之不 拒”; 西周时期《周礼.疾医》说“四时皆有疠疾”, 
而“秋时有疟寒疾”,指出疟疾主要流行于 秋季; 《礼记•月令》说孟秋“行夏令，则国多火灾，寒热不 
节，民多病疟”，也指出疟疾主要在秋季 流行; 秦汉成书的《黄帝内经•素问》中《疟论》和《刺拒论》 
就是两篇疟疾专论，全面总结了秦汉及其以前人们对拒疾的认识，形成了较为系统的疟疾医学理论、 

1880年，法国学者 Laveran 在恶性疟病人血液中发现引起疟疾的病原体 —— 疟原虫，并据 
此获得1907年诺贝尔生理与医学奖。1897年，在印度工作的英国军医 Ross 证实按蚊是疟疾的 
传播媒介，阐明了疟原虫在按蚊体内的生活周期及通过叮咬进行传播，因而获1902年诺既尔生 
理与医学奖。 

20世纪中叶分别在鸟 （R a ff ae l e et al, 1934) 和猴 （Shortt et al，1948) 体内发现疟原虫生活史 
中还有组织细胞内的裂体增殖的时期，也就是红细胞外期。之后，也相继被证实恶性疟原虫、间 
日疟原虫 （ShorttetaM949—1 951)、卵形疟原虫 （Garnham et al ，1 954) 和飞日疟原虫 （Bray ,1960) 
在肝细胞内的发育. 



1977 年, Lysenko 等发现间日疟原虫子抱子进人肝细胞后发育速度不同，并据此提出子孢子 
休眠学说。 Krofcski 等 (1980, 1982, 1986) 的研究，也证实了在感染猴疟原虫和间日疟原虫的灵 
长类动物肝细胞内存在休眠子。 

2011年中国中医科学院终身研究员屠呦呦获拉斯克奖临床研究奖，这是拉斯克奖设立65 
年来首次颁予中国科学家,表彰她在青蒿素的发现及其.应用于治疗疟疾方面所作出的杰出贡 
j 献。青蒿素的发现和研制，是人类防治疟疾史上的一件大事，也是继喹啉类抗疟药后的一次重 
大突破。目前，一种以青蒿素为基础的复方药物已经成为疟疾的标准治疗方案,世界卫生组织 
将青蒿素和相关药剂列入其“基本药品”目录。 

[形态] 

疟原虫的基本结构包括核、胞质和胞膜，环状体以后各期尚有消化分解血红蛋白后的最终 
产物 一 症色素。血片经吉姆萨或瑞特染液染色后，核呈紫红色，胞质为天蓝至深蓝色,疟色素 
呈棕黄色、棕褐色或黑褐色。四种人体疟原虫的基本结构相同，但发育各期的形态又各有不同， 
可资鉴别。除了疟原虫本身的形态特征不同之外，被寄生的红细胞在形态上也可发生变化。被 
寄生红细胞的形态有无变化以及变化的特点，对鉴别疟原虫种类很有帮助。 

1- 疟原虫在红细胞内发育各期的形态疟原虫在红细胞内生长、发育、繁殖，形态变化很 
大。一般分为三个主要发育期。 

(1) 滋养体 (trophozoite): 为疟原虫在红细胞内摄食和生长、发育的阶段。按发育先后，滋养 
体有早、晚期之分。早期滋养体胞核小，胞质少，中间有空泡，虫体多呈环状，故又称之为环状 
体 (ringform)。 以后虫体长大，胞核亦增大，胞质增多,有时伸出伪足，胞质中开始出现疟色素 
(malarial pigment),, 间日疟原虫和卵形疟原虫寄生的红细胞可以变大、变形，颜色变浅,常有明 M 的 
红色薛氏点 (SchUffner'a dots); 被恶性疟原虫寄生的红细胞有粗大的紫褐色茂氏点 （Maurer’s dots); 
被三日疟原虫寄生的红细胞可有齐氏点 ( Ziemann ， sdots )。 此时称为晚期滋养体，亦称大滋 养体。 

(2) 裂殖体 Uchizont): 晚期滋养体发育成熟，核开始分裂后即称为裂殖体。核经反复分裂， 
最后胞质随之分裂,每一个核都被部分胞质包裹,成为裂殖子 （merozoile), 早期的裂殖体称为未 
成熟裂殖体，晚期含有一定数量的裂殖子且拒色素已经集中成团的裂殖体称为成熟裂殖体^ 

(3) 配子体 (gametncyte): 疟原虫经过数次裂体增殖后，部分裂殖子侵人红细胞中发育长大， 
核增大而不再分裂，胞质增多而无伪足，最后发育成为圆形、卵圆形或新月形的个体，称为配子 
体; 配子体有雌，雄(或大小)之分:雌 (大) 配子体虫体较大，胞质致密，疟色素多而粗大，核致密 
而偏于虫体一侧或 居中; 雄(小)配子体虫体较小,胞质稀薄,疟色素少而细小,核质疏松、较大、 
位于虫体中央。 

2.薄血膜中4种疟原虫的形态比较（表 10-1) 



3. 超微结构 

(1) 裂殖子(图 10-1) :红 细胞内期裂殖子呈卵圆形，有表膜复合膜 (pellicular complex) 包绕、■: 
大小随虫种略有不同，平均长1.5_，平均直径 lixm。 



纵切面观 网状内膜 


图 10-1 鸡疟原虫的裂殖子模式图 

表膜 （pemde) 由一质膜和两层紧贴的内膜组成。质膜厚约 7.5nm， 内膜厚约 15nm， 有膜 
孔：紧靠内膜的下面是一排起于顶端极环 (pol ar ring ) 并向后部放散的表膜下微管(— } ^1^1 31 - 
mirrotuhule)o 内膜和表膜下微管可能起细胞骨架作用，使裂殖子有硬度、-游离的裂殖子的外膜 
有一厚约 20nm 表被 (surface roat) 覆盖，此表被是电子致密、坚实的纤丝，在性质 h 似是蛋内质， 
可能在对宿主免疫反应的应答中起作用。在裂殖子侧面表膜有一胞口 （rytostome)， 红细胞内期 
各期原虫通过胞门摄取宿主细胞浆， 



裂殖子顶端是一截头的圆锥形突起称为顶突 (apical prominence), 有三个极环。在此区可见 
两个电子致密的棒状体 （rhoptry) 和数个微线体 (micronemes)。 棒状体和微线体可能在裂殖子侵 
入宿主细胞时起作用。裂殖子后部可见一线粒体。内质网很少，但胞浆内有丰富的核糖体.高 
尔基氏复合体不明显。裂殖子的核大而圆，位于虫体后半部，沿核膜可见核孔，未见有核仁： 

⑵子孢子(图 10-2): 子孢子形状细长，长约 11pm， 直径为 1.0(xm， 常弯曲呈 C 形或 S 形， 
前端稍细，顶端较平，后端钝圆，体表光滑。子孢子内的细胞器基本上与裂殖子相似：表膜由一 
外膜、双层内膜和一层表膜下微管组成。膜下微管自极环向后延伸至核或稍越过核而终止虫 
体的微弱运动可能是膜下微管的伸缩引起的。子孢子的前端顶部有一向内凹人的顶杯 （anterior 
cup) 即顶突，在顶突的周围有3~4个极环。细胞核一个，长形。有一对电子致密的棒状体，可能 
开口于顶环。在核的前方或后方，有数量很多的微线体，呈圆形、卵圆形或长形。 



图 10-2 疟原虫子孢子模式图 


【生活史】 

寄生于人体的4种疟原虫生活史基本相同，需要人和按蚊两个宿主。在人体内先后寄生于 
肝细胞和红细胞内，进行裂体增殖 （schizogony)。 在红细胞内，除进行裂体增殖外,部分裂殖子形 
成配子体，开始有性生殖的初期发育。在蚊体内，完成配子生殖 （gametogony)， 继而进行孢子增 
殖 （sporogony)。 

1. 在人体内的发育分肝细胞内的发育和红细胞内的发育两个阶段： 

⑴红细胞外期 （exo-erythrocytic cycle ，简称红细胞外期)：当唾腺中带有成熟子抱乎 
(sporozoite) 的雌性按蚊刺吸人血时，子孢子随唾液进入人体，约经30分钟后随血流侵入肝细胞， 
摄取肝细胞内营养进行发育并裂体增殖，形成红细胞外期裂殖体。成熟的红细胞外期裂殖体内 
含数以万计的裂 殖子。 裂殖子胀破肝细胞后释出，一部分裂殖子被巨噬细胞吞噬，其余部分侵 
入红细胞，开始红细胞内期的发育。间日疟原虫完成红细胞外期的时间约8天，恶性疟原虫约6 
天，三 H 疟原虫为 11-42 天，卵形疟原虫为9天。 

目前一般认为间日疟原虫和卵形疟原虫的子孢子具有遗传学上不同的两种类型，即速发型 
子孢子 （tachysporozoites，TS) 和迟发型子孢子 （l!)i.adysporozoites，BS) D 当子抱子进人肝细胞后，速 
发型子孢子继续发育完成红细胞外期的裂体增殖，而迟发型子孢子视虫株的不同，需经过一段 
或长或短(数月至年余)的休眠期后，才完成红细胞外期的裂体增殖。经休眠期的子孢子被称之 
为休眠子 (hypnozoite), 恶性疟原虫和三日疟原虫无休眠子。 

(2) 红细胞内期 （erythrocytic cycle ，简称红内 期): 红细胞外期的裂殖子从肝细胞释放出来，进 


第 + 章孢子虫 


入血流后很快侵人红细胞。裂殖子侵入红细胞的过程包括以下步骤:①裂殖子通过特异部位识 
别和附着于红细胞膜表面 受体; ②红细胞广泛性变形，红细胞膜在环绕裂殖子处凹陷形成纳虫 
空泡; ③裂殖子人侵完成后纳虫空泡密封。在人侵过程中裂殖子的细胞表被脱落于红细胞中= 



图 10-3 疟原虫感染的红细胞及裂殖子释出扫描 
电镜图 


继续发育成晚期滋养体及裂殖体，这2个时 
期的虫体在外周血液中一般不易见到。 

疟原虫经几代红细胞内期裂体增殖后， 

部分裂殖子侵人红细胞后不再进行裂体增殖而是发育成雌、雄配子体。恶性拒原虫的配子体主 J 
要在肝、脾、骨髓等器官的血窦或微血管里发育，成熟后始出现于外周血液中，约在无性体出现 j 
后7〜10天才见于外周血液中。配子体的进一步发育需在蚊胃中进行，否则在人体内经扣~60 
天即衰老变性而被清除。 

4种疟原虫寄生于红细胞的不同发育期，间日疟原虫和卵形疟原虫主要寄生于网织红细胞， 

飞 H 疟原虫多寄生于较衰老的红细胞，而恶 
性疟原虫可寄生于各发育期的红细胞。 

2. 疟原虫在按蚊体内的发育当雌性 
按蚊刺吸病人或带虫者血液时，在红细胞内 
发育的各期原虫随血液入蚊胃，仅雌、雄配 
子体能在蚊胃内继续发育，其余各期原虫均 
被消化。在蚊胃内，雄配子体核分裂成4~8 
块，胞质也向外伸出4~8条 细丝; 不久，每一 
小块胞核进入一条细丝中，细丝脱离母体， 

在蚊胃中形成雄配子 （male gamete)。 雄配 
子在蚊胃中游动，此后，钻进雌配子 (female 
gamete) 体内，受精形成合子 (zygote)。 合子 
变长，能动，成为动合子 （ookinete)。 动合子 
穿过胃壁上皮细胞或其间隙，在蚊胃基底膜 
1?形成圆球形的卵囊 （ooryst)。 卵囊长大， 

'囊内的核和胞质反复分裂进行孢子增殖，从 
成孢子细胞 （sporoblast) 表面芽生子孢子，形 
成数以万计的子孢子 (sporozoite)( 图1 0-4 )， 

这种现象也称为出芽生殖。子孢子随卵囊 
破裂释出或由囊壁钻出，经血淋巴集中于按 



图 10-4 疟原虫动合子与卵囊扫描电镜图 
⑴动合子;(2)蚊胃匕的卵囊; (3) fi 梵熟卵囊及子孢子逸出 




蚊的涎腺，发育为成熟子孢子。当受染蚊再吸血时，子孢子即可随唾液进入人体,又开始在人体 
内的发育（图10-5)。在最适条件下，疟原虫在按蚊体内发育成熟所需时 间：间 日疟原虫约为 
9~10天，恶性拒原虫约为10~12天，三日疽原虫约为 25-28 天，卵形疟原虫约为 1.6 天。 



疟原虫在蚊体内发育受多种因素影响,诸如配子体的感染性(成熟程度）与活性、密度及雌 
雄配子体的数量比例，蚊体内生化条件与蚊体对人侵疟原虫的免疫反应性，以及外界温、湿度变 
化对拒原虫蚊期发育的影响。 

【营养代谢】 

隹原虫可通过表膜的渗透或经胞口以吞饮方式摄取营养。在肝细胞内寄生的红细胞外期 
拒原虫，以肝细胞的胞质为营养。 

葡萄糖代谢红细胞内期疟原虫的糖原储存很少，葡萄糖是疟原虫红细胞内朗主要的 
能 a 来源。疟原虫的寄生使红细胞膜发生变化，增强了葡萄糖通过膜的主动转运，或#除去某 
些抑制转运的因子，从而使疟原虫可源源不断地从宿主的血浆获得葡萄糖以供代谢之用葡萄 
糖-<5-磷酸脱氢酶 (G-6-PD) 是磷酸戊糖途径的限速酶，受染疟原虫的红细胞内 G - fi - pD 缺乏时， 
影响症原虫分解葡萄糖,导致虫体发育障碍。缺乏 G-6-PD 的病人对恶性疟原虫有选择抗性是 
S 与此有关尚待进一步研究。 

2. 蛋白质代谢症原虫获得的游离氨基酸主要是来自红细胞内的血红蛋内的水解产物，及 
!来自宿主的血浆和红细胞内的氨基酸及有机物碳。血红蛋白从拒原虫胞 n 被吞人.由胞 n« 部 
长出食物泡,胞口孔被膜封闭 = 血红蛋内被食物泡内的酸性肽链内切酶和《基肽酶的协同作用 
消化分解为珠蛋白和血红素。珠蛋内在酶的作用下再分解为几种氨基酸以供合成虫体本身的 
蛋由质。血红素最后形成一种复合物即疟色素。疟色素不被溶解和吸收 rfii 留在食物泡的壁卜- 




在红细胞内裂体增殖过程中，疟色素逐渐融合成团,随着裂体增殖完成后被排人血流。 

3. 核酸代谢疟原虫没有从头合成嘌呤的途径,仅依靠一个补救途径直接利用现成的嘌呤 
碱或嘌呤核苷酸。参与嘌呤补救途径的酶包括腺嘌呤磷酸核糖转移酶 (adenine phosphoribosyl 
transferase, APRT)、 次黄嘌呤-鸟嘌呤磷酸核糖转移酶 (hypoxanthine-guanine phosphoribosyl 
transferase,HGPRT) 和腺苷激酶 （adenosine kinase)。 与曝呤正好相反, ® 原虫能从头合成喃陡核 
苷酸。在拒原虫的多种生物合成途径中,对氨基苯甲酸 (PABA)、 四氢叶酸 (THF) 等都是很重要 
的辅助因子。如果宿主的食物中缺乏 PABA, 则影响 THF 的生成，其体内寄生的疟原虫的生长 
繁殖发生障碍，感染因而被抑制。 

4. 脂类代谢疟原虫无脂类储存，也不能合成脂肪酸与胆固醇.完全依赖于宿主提供，如从 
宿主血浆中获得游离脂肪酸和胆固醇,胆固醇对维持疟原虫及受染细胞的膜的完整性都具有重 | 
要作用。红细胞内疟原虫所需的脂类可由摄人的葡萄糖代谢的产物组成，其中主要为磷脂，磷 
脂增多与疟原虫膜的合成有关。 

【致病】 

疟原虫的主要致病阶段是红细胞内期的裂体增殖期。致病力强弱与侵人的虫种、数量和人 | 
体免疫状态有关。 

1. 潜伏期 （imrnbaticm period) 指疟原虫侵人人体到出现临床症状的间隔时间，包括红细胞 
外期原虫发育的时间和红细胞内期原虫经几代裂体增殖达到一定数量所需的时间：潜伏期的 
长短与进人人体的原虫种株、子孢子数量和机体的免疫力有密切关系。恶性疟的潜伏期为 7-27 
天; H H 疟的潜伏期为18〜35 天; 卵形疟的潜伏期为1 1-16 天; 间日疟的短潜伏期株为11 ~25天， 
长潜伏期株为 6-12 个月或更长。对我国河南、云南、贵州、广西和湖南等省志愿者进行多次感! 
染间日疟原虫子抱子的实验观察发现，各地均兼有间日疟的长、短潜伏期2种类型，而且二者出 
现的比例有由北向南短潜伏期比例增高的趋势。由输血感染诱发的疟疾，因无红外期发育阶段， 
其潜伏期一般较短。 

2. 疟疾发作 （pamxysm) 疟疾的一次典型发作表现为寒战、高热和出汗退热三个连续阶 
段。发作是由红细胞内期的裂体增殖所致，当经过几代红细胞内期裂体增殖后,血中原虫的密 
度达到发热阈值 (thrwMd), 如间日疟原虫为10~500个叫血,恶性疟原虫为500-1300个小1血， 

红细胞内期成熟裂殖体胀破红细胞后，大量的裂殖子、原虫代谢产物及虫体的功能或结构蛋白、 
变性的血红蛋白及红细胞碎片进人血流，其中一部分被巨噬细胞、中性粒细胞吞噬，刺激这些细 
胞产生内源性热原质，它和疟原虫的代谢产物共同作用于宿主下丘脑的体温调节中 

热^随着血内刺激物被吞噬和降解，机体通过大量出汗，体温逐渐恢复正常，机体进入发作间歇 
阶段。 由于釭 细胞内期裂体增殖是疟疾发作的基础.因此发作具有周期性，此周期与红细胞内 
期裂体增殖周期一致。典型的间日疟和卵形疟隔日发作1 次; 三日疟为隔2天发作1 次; 恶性 
疟隔 3 6-48小时发作1次。若寄生的疟原虫增殖不同步，则发作间隔无规律，如初发患者 。不 
同种疟原虫混合感染时或有不同批次的同种疟原虫重复感染时，发作周期也多不典型。疟疾发I 
作次数主要取决于患者治疗适当与否及机体免疫力增强的速度。随着机体对疟原虫产生.的免 
疫力逐渐增强,大量原虫被消灭,发作可自行 停止。 

3. 疟疾的再燃和复发疟疾初发停止后，患者若无再感染，仅由于体内残存的少量红细胞 
内期疟原虫在一定条件下重新大量繁殖又引起的疟疾发作，称为疟疾的再燃 (rwratleswmwl 
再燃与宿主抵抗力和特异性免疫力的下降及疟原虫的抗原变异有关疟疾复发 （relapse) 是指 
疟疾初发患者红细胞内期疟原虫已被消灭，未经蚊媒传播感染，经过数周至年余,又出现疟疾发 

作.称复发,关于复发机理目前仍未阐明清楚.其中子孢子休眠学说认为由于肝细胞内的休眠丨 
m 发灯抒放的 ？ m 广.进❽:细胞繁殖引起的疟疾发作恶件 扪原 虫和•: 1丨#发 
截子孢子,，因有再燃而无复发。间日疟原虫和卵形疟原虫既有再燃，又有复发 


4- 贫血 （anemia) 疟疾发作数次后，可出现贫血，尤以恶性疟为甚。怀孕妇女和儿砍最常 
见，流行区的高死亡率与严重贫血有关 t 贫血的原因除了疟原虫直接破坏红细胞外，还与下列 
因素有 关:① 脾功能亢进,吞噬大正常的红细胞。②免疫病理的损害。疟原虫寄生于红细胞时， 
使红细胞隐蔽的抗原暴®，刺激机体产生自身抗体,导致红细胞的破坏。此外宿主产生特异抗 
体后，容易形成抗原抗体复合物，附着在红细胞上的免疫复合物可与补体结合，使红细胞膜发生 
显著变化而具有自身免疫原性，并引起红细胞溶解或被巨噬细胞呑噬，疟疾患者的贫血《度常 
超过疟原虫直接破坏红细胞的程度 = ③骨髓造血功能受到抑制- 

5- 脾肿大初发患者多在发作 3-4 天后,脾脏开始肿大，长期不愈或反复感染者，脾肿大十 
分明显，可达挤下。主要原因是脾充血和单核-巨噬细胞增生。早期经积极抗疟治疗，脾脏可恢 
复正常大小。慢性患者，由于脾包膜增厚,组织高度纤维化,质地变硬,虽经抗疱根治.也不能恢 
复到正常。 

在非洲或亚洲某些热带疟疾流行区，出现“热带巨脾综合征”，可能是由疟疾的免疫反应所 
引起。患者多伴有肝大、门脉高压、脾功能亢进、巨脾症、贫血等 症状; 血中 IgM 水平 增高。 

6. 凶险型疟疾凶险型疟疾绝大多数由恶性疟原虫所致，但间日疟原虫引起的脑型疟国内 
已有报道。多数学者认为，凶险型拒疾的致病机制是聚集在脑血管内被疟原虫寄生的红细胞和 
血管内皮细胞发生粘连,造成微血管阻塞及局部缺氧所致。此型疟疾多发生于流行区儿 K: 、无 
免疫力的旅游者和流动人口。 

临床表现复杂，常见的有脑型和超高热型，多表现为持续高热、全身衰竭、意识障碍、呼吸窘 
迫、多发性惊厥，昏迷、肺水肿、异常出血、黄疸、肾衰竭、血红蛋白尿和恶性贫血等。凶险型拒疾 
来势凶猛,若不能及时治疗,死亡率很高。 

脑型疟疾 （cerebral malaria , CM) 大多数发生于恶性疟患者，但 l:fl 内巳报道也 fh fu 川疟引 
起，是儿童和无免疫力成人患者的主要死亡原因，临床上中枢神经系统症状明显，如剧烈头痛、 
昏迷、檐妄，抽搐、惊厥、体温高达 40-411 、但个别也有不发热者。常因昏迷并发感染而死亡。 
CM 的发病机制、学说不一,近年报道是一种多因素参与的免疫病理性疾病。患者体内 CD8*T 
细胞介导微血管内皮损伤,导致细胞因子、疟原虫抗原和黏附因子和其他可能的有害分子通过 
血脑屏障进人脑实质，是引起 CM 发病的重要因素，如过量的 TNF-a . IFN-7 等细胞因子激活内 
皮細胞表达黏附受体，增强内皮细胞的粘附性,使受染红细胞黏附于脑的微血管内，导致血管阻 
塞，造成脑局部缺氧和营养耗竭，出现中枢神经系统功能紊乱而引起脑部并发症 c 

在不同疟疾流行区，凶险型疟疾的髙发人群和临床表现都很不同。在稳定的高度疟疾流行 
区，_出生几个月的婴儿和 5 岁以下的幼童是凶险型疟疾的高发人群,主要的临床 表现 ^恶性贫 
血=疟疾流行区，脑型疟疾和代谢性酸中毒是儿童常见的凶险型疟疾在低疾?荒行 
区.急性肾衰竭、黄疸和肺水肿是成年人常见的临床表现，贫血、低血糖症和惊厥在儿童中比较 
多见，而脑型疟疾和代谢性酸中毒在所有的年龄组都可有。 

1. 人体对疟原虫的免疫 

⑴先天抵抗力 （natural resistant*): 这种抵抗力与宿主的疟疾感染史无关，而与宿主的种类 
和遗传特性有关。如 90% 以上的西非黑人为 Duffy 抗原阴性血型，而间日疟原虫裂殖子在红细 
胞膜上的受体是 Duffy 血型抗原 ， 裂殖子人侵红细胞需要 Duffy 血型物质作为受体, fuffy 血型阴 
性者红细胞膜上无此受体，因而间日疟原虫不能人侵红细胞^由遗传因素造成的镰状细胞贫血 
对恶性疟原虫不易感。在非洲患镰状细胞贫血的儿童其恶性疟的感染率低于正常儿童 • H. 
言 者的重症疟0及因弃疾而死亡的比例远少于后者这是因为在缺氧条件下红细胞内钾离子 
浓度下降，可造成疼原虫死亡；由于镰状细胞血红蛋..白较难溶于水,使疟原虫的吞噬和胞饮作用 
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发现珠蛋白生成障碍性贫血患者的重症拒疾发生率较低，其机制可能与这类患者的红细胞与血 
管内皮细胞的结合降低有关。葡萄糖 -6 -磷酸脱氢酶 (G>6-PD) 缺乏者对疟原虫也具有先天抵抗 
力，临床研究证实, G-6-PD 缺乏的儿童 (Gd A/A- 型)可以抵抗重症恶性疟的发生，但其机制尚不 
清楚。研究先天抵抗力的遗传因素有助于抗疟疫苗及抗疟药物的 开发。 

固有免疫 (innate immunity) 是防御病原体侵害机体的第一道防线，近年来对于固有免疫及 
其识别模式和受体的研究取得较大进展。研究表明,在疟原虫感染过程中，宿主的固有免疫发 
挥着重要的作用。目前已有证据表明 Toll 样受体 (Toll-like recepter TLR) 中的 TLR2、TLR4 » 
TLR9 均能够识别 PfflBC 的产物。证实 TLR9 能识别 Pf HZ, 导致 TNF-ct 、 IL-6 和 IW2. 的产生； 
Pf-GPI 能结合 TLRs, 通过人巨噬细胞 TLR2 和部分 TLR4 导致 TNF-a 分泌。 

(2) 适应性 免疫: 人体在感染疟疾后诱导产生有效的免疫。此种免疫为种特异性.对异种症 
原虫的攻击基本上无保护作用，此外，还有株和期的特异性,人体对疟原虫某一发育期产生的抗 
性对其他发育期不一定具有抵抗力。 

1) 疟原虫 抗原: 疟原虫抗原来源于虫体表面或内部，包括裂殖子形成过程中症原虫残留的 
胞浆、含色素的膜结合颗粒,死亡或变形的裂殖子、疟原虫空泡内容物及其膜、裂殖子分泌物及 
疟原虫侵人红细胞时被修饰或脱落的表被物质。种内和种间各期疟原虫可能有共同抗原，而另 
外一些抗原则具有种、期特异性。这些具有种、期特异性的抗原在产生保护性抗体方面可能有 
重要作用。 

来自宿主细胞的抗原不仅包括被疟原虫破坏的肝细胞和红细胞,也包括局部缺血或辅助免 
疫机制的激活(如补体系统)所破坏的许多其他组织细胞。 

2) 体液免 疫:体 液免疫在疟疾保护性免疫中有十分重要的作用。当原虫血症出现后，血清 
中 IgG、IgM 和 IgA 的水平明显增高，尤以前两者更甚。但这些 Ig 中具有对疟原虫特异性的抗体 
只是一小部分。通过单克隆抗体及免疫血清对体外培养的疟原虫生长的抑制以及在机体内作 
被动转移免疫力的实验，都可以证明体液免疫对疟原虫的重要作用。 

抗体可通过下列几种方式阻止裂殖子侵人红细 胞:补 体介导损害裂殖子;空间上干扰对红 
细胞配体的识别以影响侵人过程;阻止表面蛋白 成熟; 裂殖体破裂时，通过凝集裂殖子阻止其 
释放。 

3) 细胞介导免 疫:疟 疾感染过程中，细胞介导免疫具有重要的作用。细胞介导免疫主要包 
括单核吞噬细胞、 T 细胞和自然杀伤细胞，以及由这些细胞分泌的细胞因子，如 IFN- 7 、TNF 等 3 

总之,抗疟疾的免疫机制十分复杂，非特异性与特异性免疫互为条件、相互补充，体液与细 
胞免疫相互调节、相互平衡，拒原虫抗原与宿主的主要组织相容性复合体 (majoi'histMnmpatiMity 
complex,MHC) 之间的相互关系等都可能对机体的免疫过程及其后果产生影响，很多问题还有 
待深入研究。 

4) 带虫免疫及免疫 逃避: 人类感染疟原虫后产生的免疫力,能抵抗同种疟原虫的再感染.但 
同时其血液内又有低水平的原虫血症,这种免疫状态称为带虫免疫 (premuniticm)。 通过被动输 
人感染者的血清或已致敏的淋巴细胞给易感宿主，可使之对疟原虫的感染产生抵抗力.这说明 
机体有特异性抑制疟原虫在红细胞内的发育的免疫效应。 

宿主虽有产生各种体液免疫和细胞免疫应答的能力，以抑制疟原虫的发育增殖，但症原虫 
也有强大的适应能力来对抗宿主的免疫杀伤作用。疟原虫逃避宿主免疫攻击的机制十分复杂， 
与之有关的主要因素包括下列几个方面： 

a. 寄生 部位: 不论红细胞外期或红细胞内期的疟原虫，主要在宿主细胞内生长发育以逃避 
宿主的免疫攻 || S 

b. 抗原变异 （antigenic variation) 和抗原多态性 （polymorphism): 即与前身抗原性稍有改变 
的变异体，诺氏疟原虫在慢性感染的猴体内每次再燃都有_抗原变异。大量证据说明在同一疟 



I 原虫虫种内存在着许多抗原性有差异的不同虫株。 

有效的免疫反应常受到高度多态性抗原的制约。几种疟原虫蛋白质序列多态性很常见，特 
别是有广泛重复区的蛋白，例如环子孢子蛋白 （CSP), 该抗原能下调抗体成熟和高亲和力抗体产 
生; 恶性疟裂殖子表面蛋白 -l(MSP-l) 可以诱导 MSP-1 的“阻断抗体”，这种抗体可以阻止任何 
有抑制能力抗体的连接。 

o. 改变宿主的免疫应 答性: 患急性疟疾时，机体的免疫应答性和淋巴细胞亚群在外周血、脾 
| 和淋巴结中的分布都有明显改变。一般均有 T 细胞的绝对值减少, B 细胞相对值 增加； 与此同时， 
还表现有免疫抑制、多克隆淋巴细胞活化，淋巴细胞毒抗体 (l ymp h ocy t<rto X ic antibody) 及可溶性 
循环抗原等。 

5) 疟疾疫苗:疟疾疫苗的研究在最近的 30 年中取得了明显的成果。已研制出了一系列针 
对疟原虫生活史各期的候选疫苗。疟疾疫苗可分为子孢子疫苗(抗感染疫苗)、肝期疫苗（抗红 
细胞外期疫苗)、无性血液期疫苗(抗红细胞内期疫苗和抗裂殖子疫苗）和有性期疫苗（传播阻断 
j 疫苗)等。 

由于拒原虫抗原虫期多且抗原成分复杂,有超过5000种蛋白质，因此单一抗原成分的疫苗 
免疫效果较差。多虫期多抗原复合疫苗是目前研究的重点，其中有些已取得令人鼓舞的结果， 
如 rts , s 是一种抗恶性疟子抱子亚单位疫苗，目前已在非洲进行大量、多中心 I、n、m 期现场临 
床试验，减少临床发病 30% ~ 50% ,很可能成为第一个注册的疟疾疫苗，预计到2015年有效率达 
» 50%、且持续一年。 

2. 媒介按蚊对疟原虫的免疫按蚊 Uno/Aefes) 是疟疾的传播媒介，不但为疟原虫在蚊体内 
的配子生殖和孢子生殖提供了必要的内环境和相关因子，而且按蚊的免疫系统也对疱原虫的发 
：育和繁殖发挥抑制作用。蚊吸血时，通常有大量的配子体随血餐进人蚊胃.但是蚊胃内的疟原 
虫受按蚊的免疫攻击，只有约1/20~1/10的能发育成动合子，当动合子穿过蚊胃上皮细胞后，只 
有极少数卵囊成熟，孢子生殖产生大量的子孢子释放到蚊血淋巴中，但能在唾液腺内发育成感 
染性子孢子的也只有很少一部分。由此可见,按蚊具有强大的免疫系统能抑制疟原虫的发育。 
按蚊主要依赖细胞吞噬、结节形成、包被等细胞免疫反应和前鼢氧化酶 （prophenoloxiHase.PPO) 

:级联反应、抗菌肽和 NO 组成的体液免疫反应，抵御和杀灭人侵的病原体。黑化包被是按蚊抗疟 
原虫的一种特异的防御机制，可能是疟原虫表面分子与可溶性模式识别受体结合而触发，并激 
活丝氨酸蛋白酶级联，导致 PP0 的分解激活酚氧化酶 (ph en0 loxid aSe ，PO),PO 经化单》氧化酶， 
产生大量的酿类中间产物，最后这些中间产物聚合形成黑色素。黑色素协同具有细胞毒性的醒 
类中间产物沉积郅入侵的病原体周围，起到隔离杀死病原体的作用。 

研究媒介按蚊对疟原虫的免疫将有助于了解疟原虫和媒介的相2关系，为药物和疫苗发展 
提供新靶位、为阻断疟疾传播提供新的方法。 

【实验诊断】 

1. 病原学诊断厚、薄血膜染色镜检是目前最常用的方法。从受检者外周血液中检出疟原 
虫是确诊的最可靠依据,最好在服药以前取血检查。取外周血制作厚、薄血膜，经吉姆萨或瑞特 
染液染色后镜检查找疟原虫，薄血膜中鎌虫形态完整、典型，容易识别和鉴别虫种.伸.原虫密 
度低时，容易漏检。厚血膜由于原虫比较集中,易检获，但染色过程中红细胞溶解，原虫形态有 
所改变，虫种鉴别较困难。因此,最好一张玻片上同时制作厚、薄两种血膜，如果在厚血膜査到 
原虫而鉴别有困难时，可再检査薄血膜。恶性疟在发作开始时，间日疟在发作后数小时至10余 
小时采血能提高检出率。 

2. 免疫学诊断 

(1) 循环抗体 检测： 常用的方法有间接荧光抗体试验、间接血凝试验和酶联免疫吸附试验 
等。由于抗体在患者治愈后仍能持续一段时间，且广泛存在着个体差异，因此检测抗 '体 主要用 




于疟疾的流行病学调查、防治效果评估及输血对象的筛选,而在临床上仅作辅助诊断用。 

(2) 循环抗原 检测: 利用血清学方法检测疟原虫的循环抗原能更好地说明受检对象是否有 
活动感染。常用的方法有放射免疫试验、抑制法酶联免疫吸附试验、夹心法酶联免疫吸附试验 
和快速免疫色谱测试卡 (ICT) 等。 

3. 分子生物学技术 PCR 和核酸探针已用于疟疾的诊断，分子生物学检测技术的最突出 
的优点是敏感性高,对低原 虫典症 检出率较高。用核酸探针检测恶性疟原虫,其敏感性可达感 
染红细胞内0.0001%的原虫密度。国内学者采用套式 PCR 技术扩增间日疟原虫 SSU rRNA 基 
因 120hp 的特定片段，其敏感性达 0.1 原虫VI血。 

【流行】 

1. 流行概况疟疾是严重危害人类健康的疾病之一，也是全球广泛关注的重要公共卫生问 
题，降低疟疾发病率，减轻拒疾疾病负担已列人“联合国千年发展目标”。据世界卫生组织 (WHO) 
2011年统计，目前全球有99个国家流行疟疾，约33亿人受威胁，每年约有2亿例病例，近70万 
人死亡，其中80%以上的病例发生在非洲。 

疟疾也是严重危害我国人民身体健康和生命安全、影响社会经济发展的重要虫媒传染病- 
20世纪50年代初期,全国有痕疾流行的县(市)计 18M 个，占当时县(市)总数的 70%-80%o 60 
多年来,在各级政府的重视和领导下,我国疟疾防治工作取得了显著成效。20世纪90年代初我 
国中部地区成功消除了恶 性疟; 2010年全国疟疾发病人数已不足2万人,70%以上的流行县已 
无本地感染病例，除云南省外，全国已无本地感染恶性疟病例报告。2010年我国制订并启动了 
国家消除疟疾行动，计划到2020年全国实现消除目标。 

由于疟疾流行因素复杂，具有传播快、易反复的特点,以及流动人口和周边一些国家疫情对 
我国边境地区的影响，目前我国的疟疾疫情还不稳定,部分地区存在疫情反复的潜在危险，防治 
和监测任务仍较艰巨。如2009年发病人数较多的依次有安徽、云南、河南、贵州和湖北等5个省， 
占全国发病总数的85.2%。南部疟疾高传播地区的云南和海南两省报告发病数占全国病例总数 | 
的27.1%;中部疫情不稳定地区的安徽、湖北、河南和江苏等4省占59.5%。中部以安徽为中心 
沿黄淮流域地区疫情回升势头虽得以有效遏制，但4省(安徽、河南、湖北和江苏)疟疾病例数仍 
占据全国总报告数的 2 /3,已连续5年超过了南部; )6 疾高传播地区(云南和海南两省)所占的比例。 
安徽省发病数和发病率仍位居全国第一。另外值得注意的是,西藏林芝地区1986 — 2004年累 
计报告2459例。林芝地区疟疾病例数占西藏自治区同期累计报告疟疾总病例数的 W.15%, 
2002 — 2010年，墨脱县共发生疟疾病例524例，年平均疟疾发病率约为50/万，是我国疟疾发病 
最高的地区之一。 

2005 — 2009年,每年国内恶性疟有60%以上是输人性病例，这一比例呈现出明显上升趋势， 

至2009年，输人性恶性疟占总恶性疟总数的 87 .3%。近几年，在所有输入性恶性疟中，来自云南 
的比例逐渐下降，国内其他地区输人性恶性疟的比例开始提高.输人性疟疾的问题随着跨境人 
口的增加及变化而日趋复杂。 

卫生部2006年发布了《疟疾防治技术方案》、《2006—2015年全国疟疾防治规划》。根据我I 
国疟疾流行状况，将疟区划分为三类，即高传播地区、疫情不稳定地区和疫情基本控制地区：高 | 
传播地区包括云南的边境地区、海南的中南部山区。此类地区恶性疟和间日疟混合流行，主要 i 
传播媒介为大劣按蚊和微小按蚊。疫情不稳定地区包括安徽、湖北、河南、江苏等省的部分地区： 
此类地区仅有间日疟流行，主要传播媒介为中华按蚊和嗜人按蚊。疫情基本控制地区是除 h 述I 
两类地区外的其他地区。此类地区经过多年的防治，疟疾流行已得到控制。 

2. 流行环节 

(1) 传染源 :外周 血中有配子体的患者和带虫者是疟疾的传染源。间日疟原虫的配子体常 
在原虫血症2〜3天后出现，恶性疟原虫配子体在外周血中出现较晚，要在原虫血症后7〜 U 天才 



出现，血中带红细胞内期疟原虫的献血者也可通过供血传播疟疾。 

(2) 传疟媒 介:按 蚊是疟疾的传播媒介，我国主要的传疟按蚊是中华按蚊、嗜人按蚊、微小按 
蚊和大劣按蚊。 

(3) 易感人群 :除了 因某些遗传因素对某种疟原虫表现出不易感的人群及高拒区婴儿可狄 
母体获得一定的抵抗力外，其他人群对人疟原虫普遍易感。反复多次的疟疾感染可使机体产生 
一定的保护性免疫力，因此疰区成人发病率低于儿童,而外来的无免疫力的人群,常可引起疟疾 
暴发。 

疟疾的流行除需具备上述三个基本环节外，传播强度还受自然因素和社会因素的影响。自 
然因素中温度和雨量最为重要,适合的温度和雨量影响着按蚊的数量和吸血活动及原虫在按蚊 
体内的发育。全球气候变暖，延长了虫媒的传播季节是疫情回升的原因之一。社会因素如政治、 
经济、文化、 M 水平及人类的社会活动等直接或间接地影响疟疾的传播与流行。近年来，我国 
有些地区疫情上升，其主要原因是经济开发后流动人口增加，输人病例增多，引起传染源扩散。 

[防治] 

1946年 DDT 杀灭成蚊的试验取得成效后，使得消灭 g 疾成为可能，1955年第8届世界卫生 
大会把以前的控制疟疾策略改为消灭疟疾策略，随着时间的推移，人们发现利用杀虫剂消灭媒 
介按蚊面临着越来越多的问题,诸如耐药蚊种的出现,杀虫剂造成的环境污染以及生态平衡等 
问题，终使全球灭疟规划受到严重挫折。1 978 年第 3 i 次世界卫生大会决定放弃全球限期灭疟 
的规划，把对疟疾的防治对策改回到控制的策略。20年间经历的这两次策略大转变，不仅反映 
了拒疾问题的复杂性，同时亦体现了人们对与培疾作斗争的认识在不断提髙。 

《中国消除疟疾行动计划( 2010 — 20 20年)》提出了 “2015年除云南边境地区外达到消除疟 
疾，2020年全国消除疟疾”的目标。消除疟疾不等于没有疟疾病例。 WHO 消除疟疾标准是连 
续3年以上无当地感染病例。 

我国 2006— 2015年全国疟疾防治规划目标是:到2010年底，除云南边境地区和海南中南 
部山区的高传播地区各县 (市、区) 外，全国其他流行县 (市 、区）均要控制疟疾流行，其中70%的 
县(市'区)基本消除疟疾。到 2015 年底,云南边境地区和海南中南部山区的高传播地区各县控 
制拒疾流行，全国其他流行县 (市、区） 均要基本消除 疟疾; 海南省消除恶性疟。 

我国目前的电疾防治策略是执行‘‘因地制宜、分类指导、突出重点”的方针，采取相对应的综 
合性防治措施。 

为了规范疟疾病例的治疗，推迟和减缓疟原虫对抗疟药产生抗药性，应结合当地疟原虫的 
=及其对抗 Jg 药敏感性，根据抗症药使用原则，选择适当的药物和用药方 S ,做到合理、规范 

1.预防包括个体预防和群体预防。预防措施有蚊媒防制和预防服药。蚊媒防制包括杀 
^和使用蚊帐及驱蚊剂。预防服药是保护易感人群的重要措施之一。常用的预防性抗拒药有 
*唾(咖咖袖加)，对抗氣喹的恶性拒，可用哌喹 ( piperaquine) 或哌座加乙胺嘧陡 (pyrimethamine) 
或乙胺_加伯氨 》prim aquine) 。不论个体或群体进行预防服药，每种药物疗法不宜超过半年。 

.治疗疟疾治疗应包括对现症病人的治疗(杀灭红细胞内期疟 原虫） 和疟疾发作休止期 
=疗(杀灭红细胞外期休眠子)。休止議治疗是指補疾传播休止期，对 1-2 年内有疟疾史 

^的治疗，以控制间日_复发和减少传染源。 

^ 疟药对疟原虫不同虫期的作用，可将其分为杀灭红细胞外期裂子体及休眠子的抗复发 

药’如伯 氨喹; 杀灭红细胞内裂体增殖期的抗临床发作药，如氯喹、咯萘啶 （pyrormridine)、 青蒿素 
( art ™ lisinin ) 类和杀灭子孢子抑制蚊体内孢子增殖的药，如乙胺 嘧啶」 

对现症患者，可用氯喹加伯氨睡，以治疗疟疾疑似患者或间 日疟; 抗间日疟复发（休止期治 
疗）可用伯氨喹加乙胺嚷唆、青蒿琥酯加伯氨哇效果更佳;_騵性疟可单服氯喹，抗氯喹的恶性疟 



则宜联合用药,如哌喹加磺胺多辛 (sulfadoxine)、 咯萘啶加磺胺多辛及伯氨喹、复方蒿甲醚片等， 
单用青蒿琥酯、蒿甲醚、双氢青蒿素等也有一定 疗效; 重症疟疾(如脑型疟)首选青蒿素类药物， 
如蒿甲醚油剂肌注、青蒿琥酯钠静注、或静注双氢青蒿素加二盐酸喹啉;此外，青蒿素类药物的 
栓剂适用于不能口服药物的患者。上述各种抗疟药物必须足量并服完全程才能达到根治疟疾 
的目的。 

(黄复生） 


第二节刚地弓形虫 

刚地弓形虫 （rowp/asma gondii Nicolle & Manceaux , 1908) 是猫科动物的肠道球虫。该虫呈 
世界性分布，人和许多动物都能感染，引起人兽共患的弓形虫病 (toxoplasmosis), 在宿主免疫功能 
低下时，可致严重后果，是一种重要的机会性致病原虫 （opportunistic protozoa)。 

[形态] 

弓形虫发育的全过程有5种不同形态的 阶段: 滋养体、包囊、裂殖体、配子体和卵囊。其中 
滋养体、包囊和卵囊与传播和致病有关。 

1. 滋养体指在中间宿主细胞内营分裂繁殖的虫体，包括速殖子 (tachyzoite) 和缓殖子 
(bradyzoite) 0 游离的速殖子呈香蕉形或半月形，一端较尖，一端钝圆;一边扁平，另一边较膨隆 -• 
速殖子长 4~7fxm， 最宽处 2~4(xm。 经吉姆萨染剂染色后可见胞浆呈蓝色，胞核呈紫红色，位于 
虫体 中央; 在核与尖端之间有染成浅红色的颗粒，称副核体。细胞内寄生的虫体呈纺锤形或椭 
圆形，以内二芽殖法不断繁殖，一般含数个至20多个虫体，这种由宿主细胞膜包绕的虫体集合 
体称假包囊 （pseudocyst)， 内含的虫体称速殖子(图10-6)。 



假包继 包囊 速殖子电镜结构 


图106刚地弓形虫形态模式图 

2. 包囊圆形或椭圆形，直径5〜 lOOfJim， 具有一层富有弹性的坚韧囊壁。囊内含数个至 
数百个滋养体，囊内的滋养体称缓殖子，可不断增殖，其形态与速殖子相似,但虫体较小，核稍偏 
后。包囊可长期在组织内生存。 

3. 卵囊 （oocyst) 圆形或椭圆形，大小为 l(M2^m， 具两层光滑透明的囊壁，其内充满均匀 
小颗粒。成熟卵囊内含2个孢子囊，分别含有4个新月形的子孢子。 

4. 裂殖体在猫科动物小肠绒毛上皮细胞内发育增殖，成熟的裂殖体为长椭圆形，内含 
4~29个裂殖子，一般为10〜15个，呈扇状排列，裂殖子形如新月状，前尖后钝，较滋养体为小 







第二篇医学原虫学 


5. 配子体游离的裂殖子侵人另外的肠上皮细胞发育形成配子母细胞，进而发育为配子 
体。配子体有雌雄之分，雌配子体积可达 10~20nun, 核染成深红色，较大，胞质深 蓝色; 雄配子 
体量较少，成熟后形成12~32个雄配子，其两端尖细，长约 3M_m。 雌雄配子受精结合发育为合子 
(zygote), 而后发育成卵囊。 

[生活史] 

弓形虫生活史比较复杂,全过程需要两个宿主，分别进行无性生殖和有性生殖。在猫科动 
物体内完成有性生殖，同时也进行无性生殖，因此猫是弓形虫的终宿主兼中间宿主。在人或其 
他动物体内只能完成无性生殖,为中间宿主。有性生殖只限于猫科动物小肠上皮细胞内进行， 
称 ® 内期发育;无性生殖阶段可在肠外其他组织、细胞内进行，称肠外期发育。弓形虫对中间宿 
主的选择极不严格，除哺乳动物外,鸟类和人等都是中间宿主,对组织的选择也无特异亲嗜性. 
可寄生在除红细胞外的几乎所有有核细胞中（图10-7)。 



图 10-7 刚地弓形虫生活史示意图 



1 -终宿主体内的发育猫或猫科动物食入动物内脏或肉类组织时，将带有弓形虫的包囊 
假包吞入消化道而感染此外，食人或饮人被成熟卵囊污染的食物或水也可遭致感染 包 
囊内的缓殖子、假包囊内的速殖子或卵囊内的子孢子在小肠腔逸出，主要在回肠部侵人小肠上 
皮细胞发育增殖，经.: 3~7 天，上皮细胞内的虫体形成裂殖体，成熟后释出裂殖子.侵人新的肠 h 
皮细胞形成第二、三代裂殖体，经数代增殖后，部分裂殖子发育为雌、雄配子体，继续发育为雌、 
雄配子，雌、雄配子受精成为合子，最后形成卵囊。卵囊破上皮细胞进人肠腔，随粪便排出体外 



在适宜的温、湿度环境中经 2~4 天即发育为具有感染性的成熟卵囊。猫吞食不同发育阶段虫体 
后排出卵囊的时间也不同，通常吞食包囊后约3~10天就能排出卵囊，而吞食假包囊或卵囊后约 
需 19-48 天才能排出卵囊。受染猫每天可排出卵囊1000万个，持续10~20天。成熟卵囊是重 
要的感染阶段。 

2. 中间宿主体内的发育当猫粪中的卵囊或动物肉类中的包囊或假包囊被中间宿主如人、 

牛、羊、猪等吞食后,在肠内逸出子抱子、缓殖子或速殖子,随即侵人肠壁经血或淋巴进人单核巨 
噬细胞系统的细胞内寄生，并扩散至全身各器官组织，如脑、淋巴结、肝、心、肺、肌肉等,进人细 
胞内并发育增殖,形成假包囊。当速殖子增殖到一定数量，胞膜破裂,速殖子侵人新的组织细胞， 
反复增殖。速殖子侵人宿主细胞是一个主动的过程，包括黏附、穿人和内在化三个阶段,其机制 
是相当复杂的。在免疫功能正常的机体,部分速殖子侵人宿主细胞后，特别是脑、眼、骨骼肌的 
虫体增殖速度减慢,转化为缓殖子，并分泌成囊物质，形成包囊。包囊在宿主体内可存活数月、 
数年或更长。当机体免疫功能低下或长期应用免疫抑制剂时,组织内的包囊可破裂，释出缓殖 
子，进人血流和其他新的组织细胞继续发育增殖形成假包囊。假包*和包囊是中间宿主之间或 | 
中间宿主与终宿主之间互相传播的主要感染阶段。 

【致病】 

弓形虫的致病作用与虫株毒力和宿主的免疫状态有关。 

1. 致病机制根据虫株的侵袭力、增殖速度、包囊形成与否以及对宿主的致死率等,刚地弓 
形虫可分为强毒株和弱毒株。目前国际上公认的强毒株代表为 RH 株，有研究显示，弓形虫基 
因组在很大程度上是保守的，但在众多基因位点上的多态性可能与弓形虫表型尤其是毒力和致 
病性有关。绝大多数哺乳动物、人及家畜等都是弓形虫的易感中间宿主，易感性则因宿主的种 
类不同而有所差异。 

速殖子是弓形虫急性感染的主要致病阶段，在细胞内寄生并迅速增殖，以致破坏细胞，速殖 
子逸出后又侵犯邻近的细胞，如此反复破坏，因而引起组织的炎症反应、水肿、单核细胞及少数 i 
多核细胞浸润。 

包囊内缓殖子是引起慢性感染的主要阶段。包囊因缓殖子增殖而体积增大，挤压器官，可 
致功能障碍。包鏗增大到一定程度，可因多种因素而破裂，释放出缓殖子。释出的缓殖子多数 
被宿主免疫系统破坏 ，一 部分缓殖子可侵人新的细胞并形成包囊。游离的虫体可诱导机体产生 
迟发型超敏反应，形成肉芽肿，纤维钙化灶等，这些病变多见于脑、眼部等部位。宿主感染弓形 
虫后，正常情况下可产生有效的保护性免疫，抑制虫体的增殖,机体一般无明显症状，当机体免 
疫缺陷或免疫功能低下时才引起弓形虫病。 

2. 临床表现弓形虫感染通常是无症状的，但先天性感染和免疫功能低下者的获得性感染 
常引起严重的弓形虫病。 

先天性弓形虫 病:感 染弓形虫的初孕妇女.可经胎盘血流将弓形虫传播给胎儿。在妊娠期1 
的前3个月内感染，可造成流产、早产、畸胎或死胎,其中畸胎发生率最高,如无脑儿、小头畸形、 
脊柱裂等。若孕妇于妊娠后期受染，受染胎儿多数表现为隐性感染，有的出生后数月甚至数年 
才出现症状。据研究表明，婴儿出生时出现症状或发生畸形者病死率为12%,而存活者中90% 

有精神发育障碍，典型临床表现为脑积水、大脑钙化灶、脑膜脑炎和运动障碍;其次表现为弓形 
虫眼病，如视网膜脉络膜炎。此外,还可伴有发热、皮疹、呕吐、腹泻、黄疽、肝脾肿大、贫血、心肌 
炎、癲痫等。 

获得性弓形 虫病: 可因虫体侵袭部位和机体的免疫应答程度的不同而呈现不同的临床表 
现，因而无特异的症状与体征，需与有关疾病相鉴别。淋巴结肿大是获得性弓形虫病最常见的 i 
临床表现,多见于领下和颈后淋巴结。弓形虫常累及脑和眼部，引起中枢神经系统损害，如脑炎、 

脑膜脑炎、癫痫和精神异常，弓形虫眼病以视网膜脉络膜炎为多见,成人表现为视力突然下降. 




婴幼儿可见手抓眼症，对外界事物反应迟钝，也有出现斜视、虹膜睫状体炎、葡萄膜炎等，多为双 
侧性病变。 

隐性感染者若患有恶性肿瘤、因长期接受免疫抑制剂和放射治疗等弓I起的医源性免疫受损 
和先天性或后天性免疫缺陷者,如艾滋病患者,都可使隐性感染转变为急性或亚急性感染,从而 
出现严重的全身性弓形虫病，其中多因并发弓形虫脑炎而死亡。 

【免疫】 

弓形虫是一种机会致病性原虫,机体的免疫状态,尤其是细胞免疫状态与感染的发展和转 
归密切相关。 

免疫功能健全的宿主感染弓形虫后,细胞免疫起主要保护性作用，其中 T 细胞、巨噬细胞、 
NK 细胞及其他细胞介导的免疫应答起主导作用。致敏的 T 细胞能产生多种具有多种生物活 
性的细胞因子发挥免疫调节作用。弓形虫感染可诱导 Thl 细胞和巨噬细胞产生一些免疫下调 
细胞因子。 

IFN- 7 是抗弓形虫免疫中起主导作用的细胞因子，可活化巨噬细胞产生一氧化氮杀伤虫体。 
细胞因子 IL-4 和 IL-10 可抑制 IFN-7 的表达，尤其是 IL-10, 从而在弓形虫感染的宿主体内发挥 
重要的免疫抑制作用。在弓形虫感染的不同时期，免疫上调因子和免疫下调因子的表达水平及 
出现时间有所不同，从而构成免疫调节网络,调节弓形虫感染及其结局。 

人类感染弓形虫后能诱导特异性抗体产生。感染早期 IgM 和 IgA 升髙,前者在 4 个月后逐 
渐消失，后者消失较快，感染1个月后即被高滴度的 IgG 所替代，并维持较长时间。 IgG 能通过 
胎盘传至胎儿，因此新生儿血清检査常可出现阳性结果，这种抗体通常在出生后5~10个月消失. 
抗感染的免疫保护作用不明显。但近来有研究证实，特异性抗体与速殖子结合，在补体参与下 
可使虫体溶解或促进速殖子被巨噬细胞吞噬。 

t 实验诊断] 

主要包括病原学和血清学检查。 

1. 病原学检查具有确诊意义。 

(1) 涂片染色 法:可 取急性期患者的腹水、胸腔积液、羊水脊液、骨髓或血液等，离心后取 
沉淀物作涂片，或采用活组织穿刺物涂片，经吉姆萨染液染色，镜检弓形虫滋养体。该法简便， 
但阳性率不髙，易漏检。此外也可切片用免疫酶或荧光染色法,可提高虫体检出率。 

(2) 动物接种分离法或细胞培 养法: 将待检样本接种于小鼠腹腔,一周后剖杀，取腹腔液，镜 
检滋养体，阴性需盲传至少 3 次; 待检样本亦可接种于离体培养的单层有核细胞。动物接种分 
离法和细胞培养法是目前比较常用的病原检 查法。 

2. 血清学检查由于弓形虫病原学检査比较困难且阳性率不高，所以血清学检査是目前广 
泛应用的重要辅助诊断手段。几种常用的方法简要介绍如下。 

⑴染色试验 ( d ye , fist ,DT) : 为经典血清学方法，具有良好的特异性、敏感性和重复性、其原 
理是: 活的弓形虫速殖子在有致活因子的参与下，与样本的特异性抗体作用，使虫体表膜破坏而 
不为美蓝所染。镜检时 60% 虫体不着色者为阳性，如测定滴度，则以50%虫体不着色者为判断 
标准=虫体多数着色者为阴性。 

( 2 ) 间接血凝试验 (IHA): 该法有较好的特异性和敏感性，操作简易，适用于流行病学调查. 
应用广泛。 

( 3 ) 间接荧光抗体试验 （IFA): 以完整虫体为抗原，采用荧光标记的二抗检测特异性抗体。 
该法可测同型及亚型 抗体其 中检测 IgM 对早期诊断和判定新生儿先天性弓形虫感染具有意义： 

( 4 ) 酶联免疫吸附试验 (ELISA): 用于检测宿主的特异抗体或循环抗原，已有多种改良法广 
泛用于早期急性感染和先天性弓形虫病的诊断。 

⑸免疫酶染色试验 （i mmunoenZ yme staining te.st，IEST) :效 果与 IFA 相似，用一般光学 M 微 



镜观察，便于基层推广应用。 

近年来随着分子生物学技术的发展，具有敏感性高、特异性强和早期诊断价值的 PCR 和 
DNA 探针技术开始试用手临床。 

[流行病学] 

1. 流行概况该虫呈世界性分布，广泛存在于多种哺乳动物体内，人群感染也较普遍。据 
血清学调查，人群抗体阳性率为25% 〜 50%，估计全球约有10亿人感染弓形虫，绝大多数属隐性 
感染。根据流行病学调查资料，我国弓形虫感染和弓形虫病的分布十分广泛。至今，已发现人 
畜弓形虫感染和病例的地区有30个省(市、自治区)，但人群弓形虫血清阳性率多在10%以下 c 
弓形虫感染常与生活习惯、生活条件、接触猫科动物等因素有关。易感家畜有猪、猫、牛、羊、犬、 
马、兔 等; 野生动物有猩猩、狼、狐狸、野猪等至少32种 以上; 曾在52种啮齿类动物体内发现弓 
形虫。家畜的感染率可达10%〜50%，可食用的肉类感染相当普遍，严重影响畜牧业发展，亦威 
胁人类健康。 

2. 流行环节 

(1) 传 染源: 动物是本病的传染源，猫及猫科动物是重要传染源。人经胎盘的垂直传播也具 
有传染源的意义。 

(2) 传播 途径: 食人未煮熟的含各发育期弓形虫的肉制品、蛋品、乳类或被卵囊污染的食物 
和水可致 感染； 肉类加 n 人员和实验室 n 作人员有可能经口、彝、眼结膜或破损的皮肤、黏膜感 
染; 输血或器官移植也可能引起 感染; 节肢动物携带卵囊也具有一定的传播意义。 

(3) 易感人 群:人 对弓形虫普遍易感。胎儿和婴幼儿的易感性较成人高，肿瘤和免疫功能缺 
陷或受损患者比正常人更易感。人的易感性随接触机会增多而上升，但无性别上的差异。 

【防治】 

加强对家畜、家禽和可疑动物的监测和 隔离; 加强饮食卫生管理和肉类食品卫生检疫制度； 
包囊对热敏感，在50^ 30分钟，56^ KM5 分钟即丧失活力，因此应教育群众不吃生或半生的 
肉、蛋和奶 制品; 孕妇应避免与猫、猫粪和生肉接触并定期做弓形虫常规检査，以减少先天性弓 
形虫病的发生。 

对急性期患者应及时治疗，但至今尚无特效药物。乙胺嘧啶、磺胺类如复方磺胺甲噁唑对 
增殖阶段弓形虫有抑制作用。这两类药物联合应用可提高疗效。 

对孕妇感染的首选药物是螺旋霉素。疗程中适当佐用免疫增强剂，可提高疗效。 

(林建银） 


第三节隐孢子虫 

隐孢子虫 （Cryptosporidium Tyzzer, 1907) 属孢子虫纲 （Sporozoa), 真球虫目 （Eucorridida), 
隐孢子虫科 （Crypt 哪 m.idiid ae ), 隐孢子虫属 （0 ^卿—)，为体积微小的球虫类寄生虫， 
广泛存在于多种脊椎动物体内。经分子遗传学和生物学研究表明，隐孢子虫属有多种不同的 
种，巳确认的有20种，另有60多种尚待进一步确定。目前发现只有微小隐孢子虫 
和人隐孢子虫 （ C . hominis ) 对人有致病性，但小鼠隐孢子虫 （ C . muris ) 、猫隐孢子虫 （ C . felis ), 
犬隐孢子虫 （Comb)、 火鸡隐孢子虫（—#而)、猪隐孢子虫 （C •油）和安氏隐孢子虫 
( C . andermni ) 等6 种隐孢子虫也有人体自然感染的报道。由隐孢子虫引起的疾病称隐孢子虫病 
(cryptasporidio S i S ), 是一种以腹泻为主要临床表现的人兽共患原虫病。 

[形态] 

卵囊呈圆形或椭圆形，直径4〜 6p m ， 成熟卵囊内含4个裸露的子孢子和残留体（咖 Mual 
body) 子 孢子呈 月牙形，残留体由颗粒状物和一空泡组成(图10-8)。在改良抗酸染色标本中， 
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卵囊为玫瑰红色，背景为蓝绿色，对比性很强，囊内子孢子排列 
不规则，形态多样,残留体为暗黑(棕)色颗粒状。 

【生活史】 

隐孢子虫完成整个生活史只需一个宿主,_生活史简单，可分 
为裂体增殖、配子生殖和孢子生殖三个阶段。虫体在宿主体内 
的发育时期称为内生阶段,随宿主粪便排出的成熟卵囊为感染 

阶段。 图 10-8 隐孢子虫卵*模式图 

人和多种脊椎动物都是本虫的易感宿主。当宿主吞食成熟 
卵囊后，在消化液的作用下，子抱子在小肠脱囊而出,先附着于肠上皮细胞,再侵人其中，在被侵 
人的胞膜下与胞质之间形成纳虫空泡,虫体在空泡内开始无性繁殖，先发育为滋养体，经3次核 
分裂后发育为I型裂殖体。成熟的I塱裂殖体含有8个裂殖子。裂殖子被释出后侵入其他上皮 
细胞，发育为第二代滋养体。第二代滋养体经2次核分裂发育为 n 型裂殖体。成熟的 n 型裂殖 
体含4个裂殖子。此裂殖子释出后侵人肠上皮发育为雌、雄配子体，进人有性生殖阶段，雌配子 
体进一步发育为雌配子,雄配子体产生16个雄配子，雌、雄配子结合形成合子,合子发育为卵趣， 
进人孢子生殖阶段。卵囊有薄壁和厚壁两种类型，薄壁卵囊约占20%,仅有一层单位膜,其子孢 
子逸出后直接侵人宿主肠上皮细胞,继续无性繁殖，形成宿主自身体内重复感染;厚壁卵囊约占 
80%,有两层囊壁，具抵抗性，在宿主细胞内或肠腔内孢子化(形成子孢 子)。 孢子化的卵囊随宿 
主粪便排出体外，即具感染性（图1 0 _ 9 )。完成生活史约需5~11天。 



本虫主要寄生于小肠上皮细胞的刷状缘纳虫空泡内。空肠近端是虫体寄生数量最多的部 
位，严重者可扩散到整个消化道。亦可寄生在呼吸道.肺、扁桃体、胰腺，胆囊和胆管等 器官。 
寄生于'脑黏膜的虫体,使黏膜表面出现凹陷，或呈火山口状。寄生数量多时，可导致广泛的 
/ 肠上皮细胞的绒毛萎缩、变短、变粗，或融合、移位和脱落，上皮细胞老化和脱落速度加快< 固有 




层粒细胞、淋巴细胞和浆细胞浸润。此外,艾滋病患者并发隐孢子虫性胆囊炎、胆管炎时，除呈 
急性炎症改变外，尚可引起坏疽样坏死。 

隐孢子虫的致病机制尚不完全清楚，很可能与多种因素有关。由于虫体的侵犯,宿主小肠 
黏膜的受损，肠黏膜表面积减少，影响了肠道吸收功能,特别是脂肪和糖类的吸收明显下降，导 
致患者严重而持久的腹泻,大量水及电解质从肠道丢失。此外，肠黏膜表面积的缩小，还使得多 
种黏膜酶明显减少,例如乳糖酶,这也是引起腹泻的原因之一。 

临床症状的严重程度与病程长短亦取决于宿主的免疫功能。免疫功能正常宿主的症状一 
般较轻，潜伏期一般为3~8天，急性起病，腹泻为主要症状，大便呈水样或糊状，一般无脓血，曰 
排便2~20余次。严重感染的幼儿可出现喷射性水样便，量多，常伴有痉挛性腹痛、腹胀、恶心、 
呕吐、食欲减退或厌食、口渴和发热。病程多为自限性，持续 7-14 天，但症状消失后数周，粪 
便中仍可带有卵囊。少数病人迁延1~2个月或转为慢性反复发作。免疫缺陷宿主的症状严重， 

常为持续性霍乱样水泻，每日腹泻数次至数十次，量多,达数升至数十升。常伴剧烈腹痛，水、 
电解质紊乱和酸中毒，病程可迁延数月至1年。病人常并发肠外器官隐孢子虫病，如呼吸道和 
胆道感染，可使得病情更为严重复杂。隐孢子虫感染常为艾滋病病人并发腹泻而死亡的原因 
之一。 

[ 实验诊断】 

1. 病原学检查粪便(水样或糊状便为好)直接涂片染色，检出卵囊即可 确诊。 要注意与 
环孢子虫 （CycZospora cayefaneniis) 及微孢子虫鉴别。有时呕吐物和痰也可作为受检标本。检査 
方法有： 

(1) 金胺-酚染色 法:新 鲜或甲醛固定后的标本均可用此法，染色后在荧光显微镜下观察。 

卵囊圆形呈明亮乳白-黄绿色荧光。低倍镜下为圆形小亮点，周边光滑，虫体数量多时可遍布视 
野,犹如夜空中的繁星。高倍镜下卵囊壁薄，中央淡染，似环状。本法简便、敏感，适用于批量标 
本的过筛检査。 

(2) 改良抗酸染 色法: 染色后背景为蓝绿色，卵囊呈玫瑰色,圆形或椭圆形，囊壁薄.内部可 
见 1-4 个梭形或月牙形子抱子，有时尚可见棕色块状的残留体。但粪便标本中多存在红色抗酸 
颗粒，形同卵囊，难以鉴别。 

(3) 金胺-酚改良抗酸染色法 :先用 金胺-酚染色，再用改良抗酸染色复染，用光学显微镜 
检査，卵囊形态同抗酸染色所示，但非特异性颗粒呈蓝黑色，颜色与卵囊不同，有利于査找卵囊， 
此法优化了改良抗酸染色法,可提高检出率。 

⑷基因检测:采用 PCR 和 DNA 探针技术检测隐孢子虫特异 DMA, 具有特异性强、敏感性 | 
高的特点。在 PCR 中使用相应的引物，可扩增出隐孢子虫 DNA 特异的片段,其敏感性可达 al Pg 
的水平，即相当于可以检测出每克粪便中含有 5 个卵囊的水平。 

2. 免疫学检查隐孢子虫病的免疫学诊断近年发展较快,具有弥补粪检不足的优点。 

(1) 粪便标本的免疫学 检査: 需采用与卵囊具高亲和力的单克隆抗体。在间接荧光抗体试I 
验 (IFT) 的检测中卵囊在荧光显微镜下呈明亮黄绿色荧光，特异性高、敏感性好,适用于对轻度 
感染者的诊断和流行病学调査。采用 EUSA 技术检测粪便中的卵囊抗原，敏感性、特异性均好， 
无需显微镜。流式细胞计数法可用于卵囊计数，考核疗效。 

(2) 血清标本的免疫学检査：常采用 IFA、EUSA 和酶联免疫印迹技术 （ enz y me - linkei1 
immunoblotting technique,ELIB), 特异性、敏感性均较高，可用于隐孢子虫病的辅助诊断和流行病 
学调查。 

【流行】 

1.分布大洋洲、北美、南美、亚洲和非洲隐孢子虫病病人以人隐孢子 .虫化 fc— 感染 
为主，而欧洲以微小隐孢子虫 （C.pam™) 感染更普遍。人隐孢子虫 (C. Aomiro's) 主要通过人与_ 



人接触传染，其感染性与人隐孢子虫 （C. fawra'nis) 的宿主特异性有关。发展中国家和发达国家腹 
泻病人的隐孢子虫感染率分别为4%~20%和0.6%~20%。高危人群如婴幼儿、免疫功能抑制者、 
免疫功能缺陷者的感染率高达15%~49%。世界卫生组织 (WHO) 于1986年将隐孢子虫感染作 
为艾滋病患者的一项怀疑指标。 

国内韩范于1987年在南京首先发现了人体隐孢子虫病病例。随后安徽、内蒙古、福建等19 
个省（自治区)也相继报道了一些病例，近年感染率有上升趋势。2005年的一项调査发现，我国 
腹泻患者中隐孢子虫感染率为1.4%~13.3%。 

很多研究认为，隐孢子虫的发病率与当地的空肠弯曲菌、沙门菌、志贺菌、致病性大肠杆菌 
和蓝氏贾第鞭毛虫相近，在寄生虫性腹泻中占首位。同性恋并发艾滋病患者近半数感染隐孢子 
虫。在与病人、病牛接触的人群和在幼儿集中的单位，隐孢子虫腹泻暴发流行时有发生。 

隐孢子虫病流行具备下列特点:2岁以下的婴幼儿发病率较高,男女间无明显 差异; 温暖潮 
湿季节发病率 较高; 农村多于城市，沿海港口多于 内地; 经济落后、卫生状况差的地区多于发达 
地区; 畜牧地区多于非 牧区; 旅游者多于非旅 游者。 

2. 流行环节 

(1) 传染源:隐孢子虫病人的粪便和呕吐物中含大量卵囊,多数患者在症状消退后仍有卵囊 
排出,可持续数天至5周，是主要的传染源，而健康带虫者和恢复期带虫者也是重要的传染源。 
交叉试验证实，牛、羊、猫、犬和兔等动物的隐孢子虫卵囊亦可感染人，成为畜牧地区和农村的重 
要动物源性传染源。 

(2) 传播途 径:隐 孢子虫病的传播主要是经“粪-口”途径，通过人一动物.人一人和人一环 
境(包括水源、食物源和空气源)之间的接触而误食了隐抱子虫卵囊而受到感染。在病人、畜禽 
的粪便中含有大量的卵囊，含有卵囊的粪便通过污染水源、食物和环境等经口进人人体而感染。 
在拥挤的家庭、幼儿园或托儿所以及医院接触传播率也 很高； 同性恋者口交、肛交行为（特别是 
在艾滋病患者)也是感染隐孢子虫的重要 途径; 痰中有卵囊者可通过飞沫传播。 

隐孢子虫对臭氧和加氣消毒有很强的抵抗力。一般自来水厂的加氯消毒基本无效，隐孢子 
虫比其他寄生虫更易突破供水系统的过滤和消毒环节而造成隐孢子虫病的水源性暴发 。英 、美 
等国均有水源污染引起暴发流行的报道,如只有6万人口的美国佐治亚州的-个小镇，有1 .3 万 
人发生了胃肠炎，其中39%的人粪检卵囊 阳性; 1993年威斯康星州161万人的密尔沃基市约有 
40.3 万人感染。旅游者亦常通过饮用污染的水源而造成暴发流行。 

3- 易感人群人对隐孢子虫普遍易感。婴幼儿，艾滋病患者、接受免疫抑制剂治疗的病人 
以及免疫功能低下者更易感染。大量应用多种抗生素、患水痙、麻疹和经常感冒者等均易感本 
虫。美国每年大约15万名腹泻患者中，有3万名感染隐孢子虫。调査发现，艾滋病患 
者的死亡是由隐孢子虫感染造成的。 

【防治】 

应防止病人、病畜及带虫者的粪便污染食物和饮水,注意粪便管理和个人卫生，保护免疫功 
能缺陷或低下的人,增强其免疫力，避免与病人、病畜接触。凡接触病人、病畜者,应及时洗手消 
毒； 因卵囊的抵抗力强，病人用过的便盆等必须在3%漂白粉中浸泡30分钟后，再行清洗。10% 
甲醛溶液和5%氨水可将卵囊杀灭。此外 ,65~70t： 加热30分钟可灭活卵囊，因此应提倡喝开水。 

隐孢子虫病至今尚无特效治疗药。治疗主要包括对症治疗、抗虫治疗和免疫治疗等方法。 
一般认为对免疫功能正常患者，采用对症和支持疗法,纠正水、电解质紊乱即可取得良好的效 
果。对免疫功能受损者，恢复其免疫功能、及时停用免疫抑制剂则是主要措施，否则治疗大多无 
效。硝唑尼特 (nitazoxanitk.NTZ) 是美国食品药品管理局批准的唯一可以用于治疗婴儿隐孢子 
虫感染的药物，但不适合免疫缺陷患者隐孢子虫感染的治疗。螺旋霉素.巴龙霉素、阿奇霉素' 
红霉素等抗感染药物可以减轻腹泻症状，缩短腹泻时间，减少隐抱子虫卵囊排出量，缩短 
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间。用人工高免疫牛初乳 (hyperimmune bovine colostrum)、 牛乳球蛋白、牛转移因子治疗可改善 
临床症状。国内用大蒜素治疗，也有一定效果。 

(黄复生） 


第四节其他孢子虫 

一、肉孢子虫 

肉孢子虫 (sarcof.ystis) 属于真球虫目，肉孢子虫科，种类较多。以人为终宿主的肉孢子虫主 
要有人肉孢子虫 (Sarcocys(ij hominis Railleita et Lucet, 1891) 和猪人肉孢子虫 (S. suihominis Taelros 
et Laann an ,1976), 中间宿主分别是牛和猪。人肉孢子虫和猪人肉抱子虫均寄生在人体小肠，故 
又统称为人肠肉孢子虫。人因食入未熟或生的肉类而感染，引起人类肉孢子虫病 Uarc 0C y S t 0S i S )。 
尚有以人为中间宿主，以肉孢子囊寄生在人肌肉内的林氏肉孢子虫 (S. lindemanni). 

[ 形态与生活史】 

成熟的卵囊 （oocyst) 为长椭圆形,大小约 9-16^™, 内含2个孢子囊 Up 咖吵0,其内各含 4 
个子孢子。肉孢子囊 Urcocyst) 呈圆柱形或纺锤形,长径为 l_5 C m, 横径 0.1~lcm, 囊壁内有许 
多间隔把囊内的缓殖子分隔成簇。 

牛或猪等中间宿主食人随终宿主粪便排出的卵囊或孢子囊而感染。终宿主则是由于食人 
中间宿主肌肉内的肉孢子囊而感染。 

肉孢子虫卵囊壁薄，破裂后可释出孢子囊。终宿主粪便中的卵囊或孢子囊可被牛或猪等食 
人，在其小肠内，子孢子脱囊而出并穿过肠壁侵人血流，在多数器官的血管内皮细胞内行裂体增 
殖，经几代裂体增殖后.裂殖子即向肌细胞内移行，发育成肉孢子囊，囊内的滋养母细胞增殖生 
成缓殖子。一旦含肉孢子囊的肉类被终宿主(包括人)摄人后，囊内的缓殖子可侵入终宿主小肠固 
有层，无需经过裂体增殖而直接形成配子。雌、雄配子结合形成合子,最终形成卵囊（图10-10)，并 
在小肠固肴屋逐渐发育成熟。肉孢子囊破裂时，缓殖子可循血流到达肠壁并进人肠腔随異便排 
出体外,也可见于鼻涕或其他分泌物中。因此,肉孢子虫也可由缓殖子通过粪便或分泌物途径 
而传播。人偶可作为其中间宿主在其肌组织内形成肉孢子囊。除了人以外，猴、猩猩等动物也 
可成为人肠肉孢子虫的终宿主。 


小肠细胞 



图 10—10 肉孢子虫生活史示意图 






[致病] 

人因生食或误食含有人肠肉孢子囊的肉类而感染，囊内的缓殖子侵人肠壁细胞而致病，可 
出现食欲减退、腹痛、腹泻、恶心、呕吐等非特异性的消化道症状。感染猪人肉孢子虫后除了上 
述症状外还可出瑪血性腹泻。严重感染可引起贫血、坏死性肠炎等。一般免疫功能正常的人群 
没有或仅有轻微症状，但是免疫受累的宿主则可出现严重症状。 

人肌肉肉孢子虫病的临床表现与寄生部位有关，一般无症状，但如寄生于重要部位则可引 
起明显症状,如寄生于喉头肌的可引起支气管痉挛和声音嘶哑，寄生于心肌的可引起心肌炎。 
此外，肉孢子囊可破坏所侵犯的肌细胞，并造成邻近细胞的压迫性萎缩，肌肉可因水肿而出现疼 
痛。一旦囊壁破裂，释放出的肉孢子毒素（ sarcocysin) 可作用于神经系统、心、肾上腺、肝和小肠 
等脏器，严重时可致死亡。感染林氏肉孢子虫的人,其心肌、舌肌、膈肌和骨骼肌可存在肉孢子 
囊，并出现相应症状。肉孢子囊崩解后释出的肉孢子毒素也可引起过敏反应,严重可造成死亡。 

【实验诊断】 

有 消化道症状的病人，可采用直接涂片法、蔗糖浮聚法或硫酸锌浮聚法等，从粪便中检出囊 
卵或抱子囊即可确诊。肌肉内的肉孢子虫可利用常规活检诊断，同时可发现有肌炎甚至肌坏死。 

【流行与防治】 

肌肉寄生的肉孢子虫有许多尚未知晓的野生动物作为保虫宿主，许多类型的肉孢子虫均称 
为林氏肉孢子虫，对其的研究尚未完全,全世界虽仅有 40 余例报告,但危害较大。目前除了应 
用肾上腺皮质激素减低过敏反应,治疗上尚无特效药物,可试用横胺嘧啶、甲氧苄啶和擴胺甲噁 
哩 (TMP-SMZ) 等。预防感染以不生食牛肉、猪肉或其他肉类，加强肉类检疫制度，加强牛、羊、猪 
等动物的科学饲养为主。 

贝氏等孢球虫 

等孢球虫 (isospora) 属于真球虫目 (Order Eucoccodiida) 肉孢子虫科 （Family Scarcocystidae) 0 
有两种等孢球虫可引起人类疾病，即贝氏等孢球虫 (Isospora belli Wenyou,1923) 和内塔尔等孢球 
虫 Unotofe/uii Elson Dew, 1953)。贝氏等孢球虫是最主要的病原体，引起等孢球虫病 (isosporiasis), 
除免疫受累的宿主外，疾病常呈自限性。贝氏等孢球虫也与旅游者腹泻 (traveler's diatrhea) 有关。 

【形态与生活史】 

在人类小肠上皮细胞内存在有贝氏等孢球虫的裂体增殖期和抱子生殖期虫体。雌、雄配子 
体结合形成合子，进而发育为卵囊，卵囊脱人肠腔可经粪便排出体外。卵囊呈圆形或长圆形， 
约(20~33)叫X (10~19)ixm (图10-11)。出现在粪便中的卵囊仅含1个孢子体，经48小时后形 
成内含 2 个孢 f 体的成熟卵囊，每个孢子体中包含4个半月形子孢子。成熟的卵囊为感染期， 
卵囊污染食物七饮用水，继而经口侵人人体，在小肠中脱囊，释出子孢子，后者侵人肠黏膜细胞。 
在肠黏膜上皮细胞内,子孢子发育成为滋养体,经裂体增殖形成裂殖体,裂殖体成熟后释放出的 
裂殖子可侵人邻近的上皮细胞。裂殖子可继续裂 
体增殖或形成雌、雄配子体而开始配体生殖，最终 
形成卵囊，排出体外,完成其生活史（图10-12)。 

排卵囊时限尚未明了，推测短于15天,但在慢 
性感染者可持续排卵囊数月至数年之久。 

[致病] 

贝氏等孢球虫的滋养体侵袭肠黏膜。免疫功 
能正常患者感染后，经 7~U 天的潜伏期后病人可 
有发热、持续数月至数年的腹泻、体重减轻等。腹 
泻每大次 '呈 水样忡或软侦免疫 '.2 累的宿 图 W- 11 贝氏等孢球虫卵襄模式图 




第十章孢子虫 


主或艾滋病患者可出现持续腹泻伴虚弱、厌食和体 
重减轻。艾滋病患者可发生肠外感染，有些患者有 
进行性呼吸困难和发热，同时伴有吞咽困难、恶心、 

呕吐、水样便。典型的病理表现有肠绒毛变平、变 
短、融合、变粗、萎缩，隐窝增生肥大，肠上皮细胞增 
生等。 

【实验诊断】 

该病的诊断主要是依靠粪便中检测卵囊，方法 
包括直接涂片或浓缩后涂片法。但由 于卵囊 较小容 
易漏诊。在感染早期，尽管症状很严重，但由于原虫 
仍处于无性生殖阶段，粪检亦呈阴性，只有在有性生 
殖阶段方可检获卵囊。应用抗酸染色 (Kinyoum acid- 
fast 或改良抗酸染色)可以比较清晰地检出卵囊。 

【流行与防治】 

等孢球虫病主要在中南美洲、非洲和东南亚多 
见。随着艾滋病的发病率增多，等孢球虫病在艾滋 
病病人或同性恋男性中的发病率也在升高。贝氏等孢球虫被认为是仅引起人类感染的等孢球 
虫，而无其他保虫宿主。因摄入成熟卵囊污染的水或食物而感染，亦可通过粪-口途径直接感染。 
卵囊对外界的抵抗力很强，在寒冷或潮湿的环境中可存活数月。 

预防本虫传播应注意饮水、饮食卫生和阻断粪-口途径等。治疗可选用甲氧苄啶和磺胺甲 
嗯唑 (TMP-SMZ) 进行治疗，疗程1个月，一般在用药2天内即可控制腹泻。对磺胺过敏者单用 
乙胺嘧啶治疗亦有效。 

二、微孢子虫 

微孢子虫 (microsporidia) 为原始真核生物，属于微孢子虫门、微孢子虫纲，有1000多种，广 
泛寄生于节肢动物、鸟类、哺乳动物和人类。它们主要归属于匹里虫属 （Pto 啤 bm)、 脑炎微孢 
子虫属 (Encephalitophomk 肠上皮细胞微孢子虫属 [En_y_n ) 和微粒子虫属（胸6腿)，可引 
起人类微孢子虫病 (microsporidiosis)。 近年来发现 HIV 感染者或艾滋病患者常并发感染微孢子 
虫，也是引起 HIV 感染者或艾滋病患者腹泻的重要病原体。 

【形态与生活史】 

孢子是微孢子虫的感染期，也是微孢子虫生活史中唯一可在宿主细胞外生存的发育阶 
段。成熟的孢子呈圆形或椭圆形，长约2.0~3.0叫，宽约 1.5~5.(^m, 但不同属微孢子虫的孢 
子大小各异。孢子在光镜下有折光，呈绿色。成熟的孢子内含有极管 (polar tube), 亦称极丝 
(polar filament) 0 极管呈螺旋状从孢子前端的固定 
盘 （anchoring disc) 连至虫体末端，并缠绕胞核（图 
10-13)，后端有一空泡。极管的螺旋数依不同属的微 
孢子虫而异。 

成熟孢子经口摄入感染新宿主。被宿主吞食后， 

孢子内的极管伸出，刺入宿主细胞膜，然后将感染性 
的孢子质 (sporoplasm) 注人宿主细胞而使其受染。 

孢子质在宿主细胞核附近的空泡内形成分裂体，分 
裂体以二分裂或多分裂方式增殖，再扩散到其他细 
胞或经血液循环播散到肝、肾、脑、肌等组织器官，最 



图 10-13 微孢子虫孢子模式图 


子孢子 






终转化形成母孢子进人孢子增殖阶段。在此阶段母抱子在同一细胞内发育并分裂成孢子细胞， 
最终变形成孢子并可以释放到外界环境中（图1014)。在孢子生殖过程中形成厚壁孢子，成为 
对外界环境具有较强抵抗力的感染期虫体。 


孢子增殖 



【致病】 

不同种的微孢子虫对人体的致病力不同,感染后是否出现临床症状也与宿主的免疫状态相 
关=微孢子虫感染引起的临床症状和体征一般无特异性，例如感染脑炎微孢子虫属的虫种后， 
患者出现头痛、喷射性呕吐，发病者以艾滋病病人 多见; 微粒子微孢子虫属的虫体，寄生在内脏 
组织,主要累及肝脏、肾脏、眼等器官,可表现为肝炎、肾炎等临床症状;肠上皮细胞微孢子虫属 
的虫体主要累及小肠,主要症状是慢性腹泻、水样便,伴恶心、腹痛等,但无脓血便，亦可累及胆 
囊 ，角膜等部位引起病变。 

免疫正常的宿主往往出现慢性或持续性感染或仅有少量的体征和症状，而免疫受累的宿主 
可致严重疾病甚至死亡。 

【实验诊断】 

可用粪便直接涂片法或吉姆萨染色法检査尿液、十二指肠液、胆汁等体液。其他诸如改良 
三色 （Chromotorop) 染色法，由于染色粪便中的细菌和残渣染成绿色,而孢子呈红色,故可提高检 
出率; 组织电镜检查也是十分有效的方法，但其敏感性 稍低; 血清抗体检测法如 EUSA 和 IFA 亦 
已开始 应用;此外, 细胞培养技术,分子生物学方法等也可试用。 

t 流行与防治】 

微孢子虫病为人兽共患病，呈世界性分布。人类感染来源尚未完全明了，可能是人一人传 
播或动物一人传播，主要通过宿主吞食成熟孢子污染的水或食物或性接触等途径感染 3 随着艾 
滋病患者的增加,微孢子虫病在 HIV 感染者中的感染率日趋升高，达7%~50% 不等。 我国的发 
病率也有增加，故微孢子虫病作为一重要的机会致病性原虫病应得到更多的重视。目前，在有 
关该病的传染源及传播模式尚未完全明了的情况下，注意个人卫生应该是重要的预防感染 
措施 

对此病尚无满意的治疗方法，仅发现阿苯达唑在部分病例奏效,作用机制主要阿苯达唑 
可抑制微管蛋白的聚合,干扰细胞的分裂和营养的摄取有关，但治疗后仍存在复发现象鉴此. 



四、人芽囊原虫 

人芽囊原虫 （所加 0C_ S Ziomfnis) 由 Brumpt 在1921年首次描述命名，并将其归属于寄生在 
人类肠道内的酵母类。1967年 Zerdt 根据其超微结构等方面的特点而将其归为原虫类，并且指 
出其为引起人类腹泻的病原之 一= 1993年江静波等将其归入芽囊原虫 （Blastocysta) 亚门。 

【形态与生活史】 

人芽囊原虫形态多样，在体外培养时可见空泡型、颗粒型、阿米巴型、复分裂型、包囊型。光 
镜下碘染空泡型虫体呈圆形或卵圆形，直径为6〜 40pm 之间不等，多为虫体中央有一 
透亮的空泡，核呈月牙形或块状，数目1~4个不等。颗粒型由空泡型发育而成，虫体中心内充满 
圆形颗粒状物质，只有在培养基中血清含量高时可见此型。阿米巴型外形多变，有伪足突起 • 
虫体可作缓慢移动，胞质中含细菌或颗粒状物质。复分裂型虫体含多个核，核与核之间有胞质 
相连。 

人芽囊原虫可行伪足运动，行二分裂和孢子增殖，富含空泡，呈厌氧代谢，可摄取细菌和其 
他微生物。该虫主要寄生在人体的回盲部，在成形的人粪中典型形态为空泡型虫体，大小为 
6~40fxm。 空泡中常含有碳水化合物和脂肪，而在腹泻水样便中存在阿米巴型虫体。一般认为 
包囊是感染期，呈圆形或卵圆形，直径 2~5^ m ， 诞壁厚约 5~10(Vm。 研究发现有薄壁包囊和厚 
壁包囊之分，薄壁包囊可以在肠腔内增殖，造成自体感染，而厚壁包囊则与肛•口传播的肠外途 
径有关。致病期为阿米巴型虫体，但生活史的详尽过程尚未明了（图10-15)。 



[致病] 

关于人芽囊原虫的致病性问题颇有争议。一般认为该原虫的致病力较弱。有人认为人芽 
囊原虫的致病勻否或强 弱与该 原虫的基因型有关。患者可无任何症状，也可在无其他细菌、寄 
生虫、病毒感染的情况下出现腹泻、痉挛性腹痛、腹胀、呕吐等，也可出现低热、乏力等全身症状」 
症状会反复出现，持续数周、数月或更长。急性病例较少，往往呈慢性迁延 病程: 在 H1V 感染# 



中该原虫的感染率相当高。 

人芽囊原虫病的发病机制尚未阐明，实验显示虫体本身及其溶出液可使__中华仓鼠细胞等出， 
现病理损害，实验感染的小鼠仅出现体重减轻或反应淡漠,组织病理检查显示小鼠的肓肠和结 
肠壁均有炎症细胞浸润、域毛水肿等病变。在肠黏膜细胞边缘可见虫体，但虫体未侵入肠壁，亦 
未见引起溃疡。 

【实验诊断】 

常规的粪便检査足以检测虫体，包括直接涂片法、碘液染色法和培养法等方法。有..时 :由 I于 
水的混人等可以破坏虫体而造成假阴性，亦应与溶组织内阿米巴、啥门内阿米巴、微小内蜒阿米 
巴、微小隐孢子虫、真菌等相鉴别。血清学诊断方法有酶联免疫吸附试验 （ELISA) 和间接荧光抗 
!体试验 (IFA) 等，但尚未用于临床。 

【流行与防治】 

人芽囊原虫呈全世界分布，在东南亚、南美等发展中国家尤为多见。在免疫功能低下、智力 
障碍，精神障碍、衰弱病人或热带地区旅游者中最常见。我国有22个省、市査到该虫感染者.平 
均感染率在1.47%(1988 — 1992年)，目前仍在上升。该原虫也可以寄生在猴、猩猩、狗、猫、猪、鼠 
I等多种动物体内。能排出该原虫的人或保虫宿主均是感染源，主要通过污染食物或水经幾 -a 
途径传播，此外，接触动物(宠物)可引起粪-口途径感染。个人卫生习惯，环境卫生条件等均 
与传播有关。昆虫在传播中亦起到了一定作用。 

预防关键是消除传染源和切断传播途径。发现带虫者或患者应及时治疗。甲硝唑是目前 
最常用的药物，服用7~10天，症状可完全消失，但有复发现象。对甲硝唑有抗性的虫株可用复 
方購胺甲嗯唑，呋喃唑酮(痢特灵)等， 

五.巴贝虫 

巴贝虫 （Bateia) 在分类学上属于顶复门 （phylum Apicomplexa)、 孢子虫纲 （Class Sporozo.se), 
梨形虫亚纲 (Subclass Prioplasmasina)、 梨形虫目 (Order Prioplasmida)、 巴贝虫科 (family Bahesidae), 
该虫主要寄生 F 各种家养和野生哺乳动物(牛、马，羊、猪、啮齿类等）的红细胞内，引起红细胞破 
坏溶解：该虫感染人体可引起巴贝虫病 (babesiosis)。 主要有三种巴贝虫可感染人体，即微小巴 
贝虫 microi/)、 分歧巴贝虫 （S.divergens) 和邓肯巴贝虫 （Ba6es/a duncani ，以刖称为 WA 1 ), 
也曾有牛巴贝虫（&6 0 仏） 和犬巴贝虫感染人的报告。巴贝虫病是一种由蜱媒传播的 
人兽共患寄生虫病。1957年南斯拉夫报告第一例人体病例。我国最早于1982年在云南宵发现 
该病例 c 

【形态与生活史】 

3风虫根据大小分为两型 :大型 虫体长2.5~5.0(^ ; 小型虫体长1.0-2.5^™.红细胞内的虫 
体形态多样 ，町呈 逗点状、阿米巴状、环状、梨形、圆形、卵圆形等。单个或成对棑列（双梨形，尖 
端互相靠近，钝端互成角 度), 也可为四联型(分成4个排列成十字形小体)。虫体的核 M 点、球或 
块状.紫红色。一个红细胞内可有多个虫体寄生，以 1-4 个居多，并表现为不同发育期 

该虫生活史尚未完全明了 t 巴贝虫生活史包括在媒介蜱体内有性繁殖阶段和哺乳动物红 
细胞内无性发育两个阶段。幼蜱叮人吸血时，吸人宿主外周红细胞内的雌雄配子体，后#进人 
J 蜱的小肠 t 皮细胞等各个器官内发育繁殖。两周后，幼蜱唾液腺内即出现含许多子孢子的孢子 
#细胞 （spomblasi) 或卵囊。子孢子通过幼蜱叮咬进人哺乳动物红细 胞内。 幼蜱持续存在感染 
宿主的能力.即使发育为若虫时仍存在感 染性。 另外,有些巴贝虫尚存在经卵传递的现象，主要 
是动合子可进人蜱卵巢并通过卵传递至子代，并可经卵传递数代： 

子孢子进 Vvjf 乳动物红细胞后，虫体自纳虫空泡内逸出，消化宿主的血红蛋 f'1 ,不产牛任何_ 
色素或其他残留体„在宿主红细胞内,大多数裂殖子发育为滋养体，并以二分裂法繁殖，红 












细胞破裂后，裂殖子逸出,再侵人新的红细胞,重复分裂繁殖。某些滋养体发育为配子体，配子 
体在红细胞内除体积增大外并不繁殖,只是进人蜱肠后才继续发育并进行有性生殖。巴贝虫除. 
了通过蜱媒传播以外还可通过输血传播。 

【致病】 

人巴贝虫病的临床表现是由宿主红细胞内无性繁殖期虫体的作用及宿主红细胞溶解所致， 
弁与宿主免疫状态有关： 

巴贝虫病的潜伏期 1-4 周 3 免疫功能正常宿主多呈自限性,即症状仅持续2~4 周。 症状包 
括发热、不适、疲劳、肌痛、头痛、食欲减退等.偶有心动过缓。重症患者可突然起病，高热、寒战、 
体温可高达 40T：, 症状类似疟疾 t 患者可出现不同程度的贫血、黄疽及血红蛋白尿，也可有肝、 
脾肿大。危重患者出现肝、肾衰竭、昏迷甚至死亡= 

此外,脾切除者往往起病突然，出现血尿、黄疽及严重贫血,伴有肾衰竭、肺水肿等血清中 
转氨酶、碱性磷酸酶、未结合的胆红素以及乳酸脱氢酶等水平升高 ■= 其死亡率高可超过 = 
另外,被蜱叮咬而发病的患者还会 出现一 些诸如螺旋体、立克次体合并感染的情况，使症状更为 
严重^艾滋病患者感染巴贝虫后易转化成慢性感染。 

【实验诊断】 

末梢血涂片吉姆萨染色镜检是诊断该病最常用的方法。红细胞感染率往往会高至49.8%, 
甚至达85%。依据感染宿主的不同，血涂片所见虫体在形态上有很大差异。血涂片中可查见原 
虫的持续时间从3周到12周。血清学检测，如间接荧光抗体试验 (IFA), 以及分子生物学方法， 
如 PCR 等.可用于辅助诊断。动物腹腔接种是诊断巴贝虫病的敏感方法之一。 

【流行与防治】 

巴贝虫的宿主非常广泛,多种家畜如牛、马、羊、犬、猫等和野生动物均可感染.人类可以感 
染其中的一些虫种.例如.欧洲主要流行牛源性分歧巴 贝虫; 美国主要流行微小巴贝虫;我国有 
近十例感染两种虫种的报告。国内尚未进行巴贝虫人体感染的流行病学调査。巴贝虫病的传 
播途径包括蜱叮咬、器官移植、输血和经胎盘传播等途径 .. 传播巴贝虫病的主要蜱 种有: 草原革 
蜱，森林革蜱、银盾革蜱、中华革蜱、镰形扇头蜱、长角血蜱等 t 

目前常用的有效药物为克林霉素和 奎宁; 阿托伐醌 ( atova q Uone ) 和阿奇霉素 （azithromyrin) 
等可以作为二线药物。联合用药效果好，但毒性较明显,包括听力障碍，低血压，胃肠不适等 
严重感染者首选克林霉素和奎宁 治疗; 中等严重程度患者;3择阿 fi 伐醌和阿奇霉素治疗在免 
疫抑制、 HIV 感染者或严重巴贝虫感染者，有时药物治疗不能奏效,则需采用其他疗法。本病的 
预防措施主要包括:防止被蜱叮咬,加强公共卫生设施管理,消灭蜱孳生环境，灭鼠，以及发展免 
疫预防等已经研制用于牛和其他动物的疫苗.包括减毒疫苗、体外培养的可溶性抗原疫苗以 
及重组疫苗 






第十一章纤毛虫 


纤毛虫 （ciliate) 隶属纤毛门 （Phylum Ciliophora)， 其最显著的特征是大多数纤毛虫在生活史 
的各个阶段都有纤毛 (cilia), 即便有些虫种在生活史的某阶段缺失纤毛，也普遍存在表膜下纤毛 
系统。纤毛在虫体表面有节律地顺序摆动，形成波状运动，加之纤毛在排列上稍有倾斜，因而推 
动虫体以螺旋形旋转的方式向前运动。虫体也可依靠纤毛逆向摆动而改变运动方向，向后移 
动等。 

纤毛虫具有大核和小核各一，偶尔也可见到数个小核。前者进行无丝分裂，后者为有丝分 
裂。接合生殖时，遗传特征由小核传递，但也有证据表明大核可能含有决定虫体表型特征的因 
子。在虫体的近前端有一明显的胞口，下接胞咽，后端有一个较小的胞肛。纤毛覆盖整个虫体， 
呈纵向排列或倾斜的螺旋形平行排列，也有纤毛仅局限于一定部位的虫种，如围口区。大多数 
纤毛虫营自生生活，但也有不少虫种可在脊椎动物和非脊椎动物体内以共栖的方式存在，与医 
学有关的仅结肠小袋纤毛虫一种。 


结肠小袋纤毛虫 


结肠小袋纤毛虫 (Balantidium C0 U Malmsten, 1857) 属小袋科、动基裂纲，是人体内最大的寄 


生性原虫。 Malmsten 于1857年首次从两名痢疾患者的粪便中发现了该虫，当时定名为结肠草 
履虫 (Paramecium coli)。 Stein 于1862年将该虫种归于小袋属 （Sak/i 碱 •um)， 更名为结肠小袋纤 
毛虫。该虫寄生于人体结肠内，可侵犯宿主的肠壁组织，引起结肠小袋纤毛虫痢疾 (balantidial 
dysentery ) 0 该虫的流行特征和致病与溶组织内阿米巴相似。 

【形态与生活史】 

结肠小袋纤毛虫有滋养体和包囊两个生活史阶段。滋养体呈椭圆形或卵圆形，无色透明 
或淡灰略带绿色，大小为 (3CM50)jjimx (25~120Vm o 虫体外被表膜，有许多斜纵形的纤毛，活 
的滋养体可借助纤毛的摆动作快速旋转式运动。虫体富弹性，极易变形。滋养体前端有一凹 
陷的胞口 （cytostome), 下接漏斗状胞咽，颗粒状食物借胞口纤毛的运动进入虫体，形成食物泡经 
消化后，残渣经虫体后端的胞肛 (cytopyge) 排出体外。虫体中、后部各有一伸缩泡 (contractile 
vanuole)， 具有调节渗透压的作用。苏木素染色后可见一个肾形的大核和一个圆形的小核，后者 
位于前者的凹陷处包囊圆形或卵圆形，直径40 〜 60pm， 呈淡黄或浅绿色，囊壁厚而透明，染色 
后可见一明显的腊肠型大核（图 1M)。 


包囊随污染的食物或水经口进人 
宿主体内，在胃肠道脱囊逸出滋养体。 
滋养体在结肠内定居，以淀粉、细菌及 
肠壁脱落的细胞为食，迅速生长，以横 
二分裂进行繁殖，在分裂早期虫体变 
长，中部形成横缢并收缩，后面的个体 
另长出胞 n， 小核首先分裂，大核延长 
并在中部收缩形成两个核，然后从横缢 
处分开_前面的收缩泡进人前面的子 
体，后端的收缩泡则进人另一子体。刚 



形成的子体较母体小，通过接合生殖逐渐恢复至原来大小。在一定的条件下滋养体可侵犯肠壁 
组织。由于肠内理化环境的变化，一部分滋养体变圆，同时分泌成囊物质将虫体包围形成包囊， 
包囊随粪便排出体外，包囊在外界不再进行分裂增殖。滋养体若随粪便排出，也有可能在外界 
成囊，人体内的滋养体较少形成包囊。 

【致病】 

滋养体寄生于结肠，大量增殖,可引起宿主消化功能紊乱。虫体分泌透明质酸酶并借助机 
械运动侵犯结肠黏膜甚至黏膜下层，引起溃疡。严重病例可出现大面积结肠黏膜的破坏和脱落， 
病理变化颇似溶组织内阿米巴痢疾。临床表现可分为三型，多数感染者为无症状型，但粪便中 
可有包囊排出，因此，这部分感染者在流行病学上具有重要意义。慢性型患者表现为周期性腹 
泻,大便呈粥样或水样,常伴有黏液,但无脓血。急性塱亦称痢疾型,患者表现为突然发病.可有 
腹痛、腹泻和黏液血便，并伴有里急后重，有的出现脱水、营养不良及消瘦。本虫滋养体偶可经 
淋巴通道侵袭肠外组织，如肝、肺或泌尿生殖器官等。 

【实验诊断】 

粪便直接涂片査到滋养体或包囊即可确诊。由于虫体较大 ，一 般不易漏检。新鲜粪便并 
反复送检可提高检出率。必要时亦可采用乙状结肠镜进行活组织检査或用阿米巴培养基进行 
培养。 

【流行与防治】 

结肠小袋纤毛虫呈世界性分布，以热带、亚热带地区较多。已知30多种动物能感染此虫， 
其中猪的感染较普遍，感染率为14.2%-72.2%,是最重要的传染源：一般认为人体的结肠环境 
对该虫不甚适合,因此人体的感染较少，呈散在发生 t 我国云南、广西、广东、福建、四川、湖北、 
河南、河北、山东、山西、陕西，吉林、辽宁、台湾等地都有病例报道。通常认为人的感染来源于猪， 
不少病例有与猪的密 t/j 接触史有的地 K 人的发病书 与猪 的感染中.-.致.故认为猪是人体结肠 
小袋纤毛虫病的主要传染源。但也有的地区猪的感染率很高，而在人群中的感染率极低.或只 
I发现猪感染 = 

人体感染主要是通过食入被包鍵污染的食物或饮水。包囊的抵抗力较强，在室温下可存活 
2周至2个月，在潮湿环境里能存活 2 个月，在干燥而阴暗的环境里能存活1~2周，在直射阳光 
下3小时后死亡，对于化学药物也有较强的抵抗力，在10%甲醛溶液中能存活4小时 .. 

I 防治本虫的原则与溶组织内阿米巴相同。结肠小袋纤毛虫病的发病率不髙.重点在于预防. 

宣传教育，注意个人卫生和饮食卫4管好人猪裘避免虫# §染食物和水源 
洽疗可用甲硝唑或小檗碱等， 

(刘文琪） 





第三篇医学蠕虫学 


蠕虫 (helminth) 为多细胞无脊椎动物，因借肌肉的收缩而作蠕动状运动，故通称为蠕虫。 
在动物分类史上,蠕虫曾被认为是独立的、具有特殊性的一类动物，但在分类学不断发展之 
后，人们发现蠕虫包括环节动物门 (Phylum Annelida)、 扁形动物门 (Phylum Platylielminthes)、 棘 
头动物门 （Phylum Acanthocephala) 和线形动物门 （Phylum Neraathelminthes) 中的各种动物，因 
此蟠虫这个名称在分类学上已无意义，但习惯上仍沿用此词。由蠕虫引起的疾病统称蠕虫病 
(helminthiasis), 以寄生蠕虫为研究对象的科学称螺虫学 (helminthology 


第十二章吸 虫 

第一节概 论 

吸虫 (trematode) 属扁形动物门的吸虫纲 (Trematoda) 0 该纲下隶3个目，即单殖目 (Monogenea)、 
盾腹目 （Aspidogastrea) 和复殖目 (Digenea) 0 单殖目吸虫为水生冷血脊椎动物特别是鱼类的寄生 


虫。盾腹目吸虫为软体动物、鱼类和龟、鳖等的寄生虫。 
寄生人体的吸虫都属复殖目，称为复殖吸虫 (digenetic 
trematode)。 复殖吸虫种类繁多，生活史复杂、具有有性 
世代和无性世代交替，无性世代在软体动物中寄生，有 
性世代大多在脊椎动物体内寄生。 

【形态】 

大多数复殖吸虫成虫身体背腹扁平、呈叶状或舌 
状，少数呈扁锥形或近圆柱形，大小依虫种而异。虫体 
表面为光滑或具有小棘的角质层覆盖。吸盘为附着器 
官,通常有2个，其中一个包围着口孔，称口吸盘，另— 
个位于腹面，称腹吸盘。生殖孔通常位于腹吸盘的前缘 
或后缘处，个别虫种具生殖吸盘。排泄孔位于虫体的末 
后端（图12-1)。 

1. 体壁吸虫的体壁是由外层的皮层 ( te g Ument ) 
和皮层下的细胞体构成，系合胞体 (syncytium) 结构， 
覆盖于虫体的体表。皮层和细胞体之间有胞质小管相 
通。皮层整层为胞质性，无核也无细胞界线，由外质膜 

m 



图 12-1 复殖吸虫成虫形态构造模式图 笔记 




胞质内及胞质通道中均有许多分泌小体。吸 
虫的体壁具有保护、吸收营养和感觉等功能 


2.消化系统包括口、前咽 （prepharynx)、 图彳2-2复殖吸虫成虫体壁结构模式图 

咽 （pharynx)、 食管及肠管。口由口吸盘围绕， 

位于虫体的前端或偏腹面。前咽短小或缺失。咽为肌质构造，呈球状。咽和肠管之间为 
的食管，食管的两侧常有若干个单细胞腺体，各有管道通向虫体前端。肠管分左右两支 
味后端延伸，绝大多数虫种的两条肠管在虫体后端形成封闭的盲端,不再合拢，少数吸主 
裂体科）的两条肠管在体后部麻仝成里一的盲管。吸虫无肛门，未被消化吸收的废物经 


12-3)。焰细胞为凹形细胞，具有一个大的细胞核，显微镜下核仁明显可见，在凹人处有一束纤毛 
(图12-4)。焰细胞因其纤毛颤动时似火焰跳跃而得名。排泄液借纤毛的颤动而进入胞腔，然后 
经毛细管、集合管集中到排泄囊，最后从排泄孔排出体外。复殖目吸虫的排泄孔只有一个，位于 
虫体的后端。 



图1_抑复殖吸虫排泄系统模式图 图 12-4 焰细胞结构模式图 


4. 神经系统复殖吸虫的神经系统不发达。在咽的两侧各有一个神经节，相当于神经中枢。 
神经节间彼此有背索相连。两个神经节各发出前后三条神经干，分布于背面、腹面及侧面 。向 
箱錐展的神经干，在几个不同的水平 _h 皆有横索相连感觉末梢由前后神经千发出刻达口吸盘、 












第十二章吸 虫 


復吸盘 


咽、腹吸盘等器官，以及体壁外层中的许多感觉器(图12-5)。 

5. 生殖系统复殖吸虫中除了裂体科是雌雄异体外，其他均为雌 
雄同体。雌雄生殖孔开口于生殖窦 （genital sinus) 内，或各自由生殖孔 
开口。雄性生殖器官包括睾丸、输出管、输精管、贮精囊、射精管、阴茎 
袋、前列腺与阴茎。阴茎开口于生殖窦或生殖孔，交配时阴茎可经生殖 
孔伸出体外与雌性生殖器官的远端相交接。雌性生殖器官包括卵巢、 

输卵管、梅氏腺 （Mehlis’s gland)、 卵模 (ootype)、 卵黄腺 (vitelline gland) 

及子宫等。另外还有劳氏管 (Laurer’s canal)， 其一端接受精囊或输卵管， 

另一端向背面开口或成为盲管。卵黄腺由许多卵黄泡组成。卵黄细胞 
或卵黄球由卵黄泡经小管、上下纵管、横卵黄管、卵黄囊进入卵黄总管。 

卵黄总管与输卵管汇合后在子宫的起点前，其周围有一群单细胞腺即 — 

梅氏腺，被梅氏腺包围的部分称卵模。卵细胞由卵巢排出后在输卵管 

中与精子相遇而受精，然后与由卵黄管排出的卵黄球一同进入卵模。^ 

各虫种卵壳的特殊形状为卵模收缩的结果。卵逐个由卵模推进子宫管，并不断向远端移动，卵 
的成熟程度随移动而增加。子宫长短不一，靠近生殖孔的一段称为子宫远端 （metraterm)， 为 
肌质结构，虫卵由此 排出; 子宫远端尚有阴道的作用，吸虫可进行异体受精或自体受精（图 12-6 ， 
图 12-7)。 





图 12-6 复殖吸虫成虫卵巢-卵模结构模式图 图 12-7 复殖吸虫成虫生殖系统末 

段结构模式图 


【生活史】 

复殖吸虫的生活史复杂，不但具有世代的交替(即有性世代和无性世代的交替)，还有宿主的 
转换。宿主的转换包括有性世代寄生的宿主(终宿主)和无性世代寄生的宿主(中间宿主)的转换， 
有些吸虫在无性世代还需转换宿主(第一中间宿主、第二中间宿主等)或通过转续宿主进入终宿 
主体内。复殖吸虫的第一中间宿主为淡水螺类或其他软体动物，第二中间宿主依虫种不同可为 
鱼类、甲壳类或节肢动物等。终宿主大多为脊椎动物和人。 

复殖吸虫生活史较为复杂，各种吸虫也有差别，但基本生活史类型相同，生活史发育阶段主 
要包括卵 （ovum)、 毛蝴 （miracidium)、 胞蝴 （sporocyst)、 雷呦 （redia) 、尾! (cercaria)、 囊蝴 (encysted 
metacercaria)、 后尾蝴 （metacercaria) (从囊中脱岀的幼虫)与成虫 (adult)。 复殖吸虫的生活史离 
不开水，虫卵必须入水或在水中被软体动物吞食后才能孵化出毛蚴，毛蚴进人中间宿主后发育 
为胞蚴，胞蚴体内的胚细胞经反复分裂后发育成许多雷拗，最后从母体逸出。胞呦和雷蝴都可 
以不止一代，有的虫种可继续产生三、四代雷蚴。每个雷蝴内的胚细胞经无性分裂发育成许多 





尾蚴,尾蚴成熟后,在一定的外界条件影响下即可从母体逸出。通常一个受精卵或一个毛拗进 
人螺体内，经过发育可形成大量的尾蚴。尾蚴借助尾部的摆动,在水中游动,在某些物体上结囊 
形成囊蚴，或进人第二中间宿主体内发育成囊蚴。囊蚴进人终宿主消化道后，后尾蚴即脱囊而 
出，在适宜的寄生部位发育为成虫。裂体科的吸虫(如血吸虫）的生活史无雷蚴和囊蚴期，但有 
两代胞蝴，由子胞呦内的胚细胞分裂发育为许多尾蚴，尾蚴直接侵入终宿主经童虫发育为成虫。 

[生理] 

寄生吸虫在其种系发生过程中不仅在形态、结构上发生了一系列与寄生生活相适应的变 
化,而且也产生了适应寄生生活所需要的生理功能。 

吸虫摄取的营养来源主要为宿主肠内容物、肠黏膜、血液或组织液，具体来源依虫种和寄生 
部位而定,其消化过程主要在吸虫的肠内进行，但有的吸虫兼有细胞外和细胞内消化。寄生吸 
虫与宿主体液间有一层变动着的界面，这种界面既存在于虫体的体表，也存在于虫体消化管道 
的内面。气体(如氧)和小分子物质可经此界面直接进人虫体,如有的吸虫可以通过体表皮层吸 
葡萄糖、氨;基酸、维生素、核苷等。因此,此层界面可称为营养界面。吸虫的代谢产物、分泌物 
等也可经此界面排出体外。 

吸虫获得能量的方式主要为有氧代谢和无氧代谢。葡萄糖和糖原等碳水化合物被认为是 
吸虫重要的能量来源。大多数寄生吸虫的成虫主要依靠糖的无氧酵解获得能量，但在某些吸虫 
的幼虫期，还需要从有氧代谢中获得一定的能量，以满足快速生长的需要。吸虫生活史过程中 
基本是需氧的，但吸虫缺呼吸系统，氧主要是由体表、消化道内壁或其他与氧接触的部位进人体 
内，有的虫种氧是随食物摄人到消化道,然后再向组织扩散。由于不同吸虫寄生的部位不同，因 
此所处环境的氧含量差别可以很大。即使同一种吸虫，不同发育阶段的虫体对氧的需求也不一 
样。因此，长期适应的结果使得吸虫获得了良好的调节氧的消耗率的能力，并能在氧分压低时 
更经济地利用氧。 

吸虫体内的蛋白质主要为结构蛋白（包括胶原蛋白、硬蛋白、血红蛋白、收缩蛋白及弹蛋白 
等)、游离蛋白质和酶三大类。吸虫合成蛋白质的氨基酸从其所处组织周围通过其消化道或体表 
吸收。蛋白质与酶还参与吸虫各种酶促反应及维持虫体正常 运转; 构成吸虫的保护性因子、毒 
素、激素、氨基酸 储备; 参与渗透压调节及氧与二氧化碳运送。 

吸虫组织中的脂类具有多种功能,既是细胞膜的主要结构组分,又是重要的能量储备形式， 
部分脂类组分也是细胞色素链和膜运转机制中的一个组分，类固醇在代谢调节中起着决定性作_ 
用。虫体所需的脂肪酸全部靠从宿主获得，吸虫本身只有加长某些脂肪链功能,脂肪酸主要积 
存于虫体的组织和排泄系统中。 

【分类】 

我国常见的人体吸虫分类及寄生部位见表 12 _；!。 




华支睾吸虫 [Clonorchis iineniis(Cobbold, 1875) Looss, 1907], 又称肝吸虫 （liver fluke)。 成虫 
寄生于人体的肝胆管内，可引起华支睾吸虫病 （rl,,„ orc hi as i s ) ，乂称肝吸虫病。本 ili 于1874年首 
次在印度加尔各答一华侨的胆管内发现, Me Connel 1878年报道了我国第一例华支睾吸虫感染 
者(香港一位厨师)，但在1975年湖北江陵西汉古尸粪便中发现本虫的虫卵，继之又在该县战国 
楚墓古尸中见该虫卵，从而证明华支睾吸虫病在我国至少已有2300年以上历史。 

[形态] 

成虫体形狭长，背腹扁平，前端稍窄，后端钝圆，状似葵花子，体表无棘。虫体大小一般为 
(10-25)mmx (3~5)mmo 口吸盘略大于腹吸盘，前者位于体前端，后者位于虫体前1/5处。消化道 
简单，口位于口吸盘的中央，咽呈球形，食管短,其后为肠支。肠支分为两支,沿虫体两侧直达^ 
端，不汇合，末端为盲端。排泄癱在体后为一略带弯曲的长袋,前端到达受精骤水平处，并向前 
端发出左右两支集合管，排泄孔开口于虫体末端。雄性生殖器官有睾丸1对，前后排列于虫体 
后部1/3处，呈分枝状。两睾丸各发出1条输出管，向前约在虫体中部汇合成输精管，与储精囊 
相通，经射精管进人位于腹吸盘前缘的生殖腔，缺阴茎袋、阴茎和前列腺。雌性生殖器官有卵巢 
1个，浅分叶状,位于睾丸之前，输卵管发自卵巢，其远端为卵模,卵模周围为梅氏腺。卵模之前 
为子宫，盘绕向前开口于生殖腔。受精豳在睾丸与卵巢之间，呈椭圆形，与输卵管相通。劳氏管 
位于受 精幽旁 ，也与输卵管相通,为短管，开口于虫体背面。卵黄腺呈滤泡状，分布于虫体的两 
侧,两条卵黄腺管? L 合后,与输卵管相通。 

虫卵形似芝麻，淡黄褐色 ，一 端较窄且有盖，卵盖周围的卵壳增厚形成肩峰，另一端有小抚。 
卵甚小，大小为 UYdSVmxUZ-SOVm。 从粪便中排出时，卵内已含有毛蚴（图12-8)。 

[ 生活史】 

华支睾吸虫生活史为典型的复殖吸虫生活史(图 12-9), 包括成虫、虫卵、毛蚴、胞蝴、雷拗 ' 
尾蚴、囊蚴及后尾蚴等阶段。终宿主为人及肉食哺乳动物(狗、猫等),第一中间宿主为淡水螺类， 
如豆螺、沼螺、涵螺等，第二中间宿主为淡水鱼、奸。 

成虫寄生于人和肉食类哺乳动物的肝胆管内，虫多时可移居至大的胆管、胆总管或胆囊内， 
也偶见于胰腺管内成虫产出虫卵，虫卵随胆汁进入消化道随粪便排出,进人水中被第-中间 
宿主淡水螺吞食后,在螺类的消化道内孵出毛蚴,毛蚴穿过肠壁在螺体内发育成为胞蚴,再经胚 
细胞分裂，形成许多雷蚴，每个雷蚴又进一步分裂，发育为许多尾蚴，成熟的尾蚴从螺体逸出。 
尾蚴在水中遇到适宜的第二中间宿主淡水鱼、虾类，则侵人其肌肉等组织，经 20-35 天,发育成 





I 为囊蚴。囊蚴呈椭球形，大小平均为 
0.138 m mx0.15mm, 囊壁分两层。囊 
内幼虫运动活跃，可见口、腹吸盘， 

排泄囊内含黑色颗粒。囊蚴在鱼体 
| 内可存活3个月到1年。囊蚴被终 
| 宿主(人、猫、狗等）吞食后，在消化 
液的作用下，囊壁被软化，囊内幼虫 
的酶系统被激活，幼虫活动加剧，在 
十二指肠内破囊而出。一般认为，脱 
囊^的幼虫进人胆总管循胆汁逆流 
I 而行，在几小时内部分幼虫即可到达 — / ‘ 

肝内胆管。但也有动物实验表明，幼 " 

虫可经血管或穿过肠壁到达肝胆管 
内。囊蚴进人终宿主体内至发育为 
成虫并在粪中检到虫卵所需时间随 
宿主种类而异，人约1个月，犬、猫约 
需20~30天，鼠平均21天。人体感染的成虫数量差别较大，曾有多达21 
虫寿命约为20〜30年。 

【致病】 


口 U 彳 

i 管中的成虫^\ 

湯惑 S 

图 12-9 华支睾吸虫生活史示意图 


1. 致病机制华支睾吸虫病的危害性主要是患者的肝脏受损。病变主要发生于肝脏的次 
级胆管。成虫在肝胆管内破坏胆管上皮及黏膜下血管,虫体在胆管寄生时的分泌物、代谢产物 
和机械刺激等因素可引起胆管内膜及胆管周围的超敏反应及炎性反应，出现胆管局限性的扩张 
及胆管上皮增生。病理研究表明，受华支睾吸虫感染的胆管呈腺瘤样病变。感染严重时在门脉 
区周围可出现纤维组织增生和肝细胞的萎缩变性，甚至形成胆汁性肝硬化。由于胆管壁增厚， 
管腔相对狭窄和虫体堵塞胆管，引起胆汁流通不往往容易合并细菌感染，可出现.胆管炎、胆 
囊炎、阻塞性黄疽或胆管肝炎。 

胆汁中可溶的葡萄糖醛酸胆红素在细菌性 P -葡萄糖醛酸苷酶作用下变成难溶的胆红素《» 




这些物质可与死亡的虫体碎片、虫卵、胆管上皮脱落细胞等形成胆管结石。因此华支睾吸虫感 
染常并发胆管感染和胆石症，胆石的核心往往可找刻华支睾吸虫卵。 

华支睾吸虫病的并发症和合并症很多,其中较常见的有胆囊炎、胆管炎、胆结石、肝胆管梗 
阻和胆管肝炎等。成虫偶尔寄生于胰腺管内，引起胰管炎和胰腺炎。 

此外，华支卑吸虫的感染还以引起胆管上皮细胞增生而致胆管癌，主要为腺癌。 

2009年2月在法国里昂国际肿瘤中心 (IARC) 召开的世界卫生组织 (WHO) 有关生物致癌 
因素审定工作会议上提出“华支睾吸虫致人类胆管癌证据充分”。这是世界权威机构第一次对 
华支睾吸虫致癌证据充分做出评定。关于华支睾吸虫感染并发原发性胆管癌的发病机制目前 
还不十分清楚。 

2. 临床表现华支睾吸虫病的临床表现与寄生的虫数及患者的机能状态有关，潜伏期卜 2 
个月。轻度感染时不出现临床症状或无明显临床症状。重度感染时，在急性期主要表现为过敏 
反应和消化道不适,包括发热、胃痛、腹胀、食欲减退、四肢无力、肝区痛、血液检查嗜酸性粒细胞 
明显增多等，但大部分患者急性期症状不很明显。临床上见到的病例多表现为慢性症状，患者 
的症状往往经过几年才逐渐出现,一般以消化系统的症状为主，疲乏、上腹不适、食欲减退、厌油 
腻、消化不良、腹痛、腹泻、肝区隐痛、头晕等较为常见。常见的体征有肝肿大，多在左叶,质软， 
有轻度压痛，脾肿大较少见。严重感染者伴有头晕、消瘦、水肿和贫血等，在晚期可造成肝硬化、 
腹水，胆管癌,甚至死亡。儿童和青少年感染华支睾吸虫后,临床表现往往较重,死亡率较高。 
除消化道症状外,常有营养不良、贫血、低蛋白血症、水肿、肝肿大和发育障碍，以至肝硬化 ，极少 
数患者甚至可致侏儒症。 

【实验诊断】 

1. 病原学检查粪检找到华支睾吸虫卵是确诊的根据,一般在感染后1个月可在大便中发 
现虫卵，常用的方 法有： 

(1) 涂 片法: 直接涂片法操作虽然简便,但由于所用粪便量少，检出率不高，且虫卵甚小，容 
易漏诊。改良加藤法 （Kato-Katz, 定量透明厚涂片法)，在大规模肠道寄生虫调査中，此法被认为 
是最有效的粪检方法之一,可用于虫卵的定性和定量检査。 

(2) 集卵 法:此 法检出率较直接涂片法髙。集卵法包括漂浮集卵法和沉淀集卵法两类，沉淀 
集卵常用水洗离心沉淀法,乙醚沉淀法。 

(3) h 二指肠引流胆汁检査:引流胆汁进行离心沉淀检査也可査获虫卵。此法检出率@近 
100%,但技术较复杂，一般患者难以接受。临床上对病人进行胆汁引流治疗时，还可见活成虫， 
虫体表面光滑，蜷缩有蠕动，根据形态特征,可作为诊断的依据。 

华支睾吸虫卵与异形类吸虫卵在形态、大小上极为相似,容易造成误诊,应注意鉴别。另外 
也要注意与服用灵芝及其制品的患者粪便中的灵芝抱子相鉴别。 

2. 免疫学诊断近年来随着酶、放射性核素、生物素、胶体金等标记技术和分子生物学技术 
等新方法的发展和应用，大大提高了检测血清抗体或抗原的敏感性和特异性，使华支睾吸虫病 
的检出率大大提高。目前,在临床辅助诊断和流行病学调査中，免疫学方法已被广泛应用。常 
用的方法有酶联免疫吸附试验 (ELISA)、 间接血凝试验 (IHA) 和间接突光抗体试验 ( IFA) 等方法。 
已有学者研究出一些对免疫诊断具有潜在应用价值的重组抗原。 

3. 影像学诊断用 B 型超声波检查华支睾吸虫病患者时，在超声像图上可见多种异常改 
变。肝内胆管壁回声发生改变，胆管壁回声增多、增粗、增强、呈小等号样，肝内胆管轻度扩张或 
呈弥漫性扩张，胆管结石或局部见钙化点。肝脏轻度增大，肝内回声增粗、增强，分布不均匀。 
胆囊壁增厚，合并结石，胆囊息肉。胆囊内有可飘动、不伴声影的细管状高回声带，囊内出现粗 
大_或细小的散在光点。对超声显像图有改变者，应高度怀疑此病的可能，应与流行病学、临床表 
现及实验室检査对比分析，做出诊断。 B 型超声波检査对于肝吸虫的筛査具有重要的临床价值= 



CT 检査对华支睾病诊断也有较大价值。在 CT 照片上,,华支睾吸虫病所致的肝内胆管的改 
变特 征是: 胆管扩张由周边小胆管向肝 n 区发展及 m 级以下胆管扩张，尤其是被膜下小胆管扩 
张，肝外胆管无明显扩张。肝边缘部小胆管细枝状、小囊状扩张是特异性征象。少数病例胆囊 
内可见不规则组织块影。因此认为 CT 是本病较好的影像学检查方法。 

[流行] 

华支睾吸虫病主要分布在亚洲,如中国、日本、朝鲜、越南和东南亚国家。在我国除青海、 
宁夏、内蒙古、西藏等尚未见报道外，在27个省、市、自治区均有发现或流行。据 2001—2004 年 
第二次全国人体重要寄生虫病现状调查报告，流行区感染率为2.4%,推算流行区感染人数为 
1249万人。其流行区感染率比1990年第一次全国调查上升了 75%。感染率最高是广东省，为 
17.48%,其次是广西和黑龙江，分别为9.44%和4.54%,分别上升了 182%、164%和630%。因该 
病属人兽共患病,估计动物感染的范围更广。 

华支睾吸虫病的流行，除需要有粪便下水，水中有适宜的第一、第二中间宿主及终宿主外. 
还与当地居民饮食习惯等诸多因素密切相关。 

1. 传染源能排出华支睾吸虫卵的病人、感染者、受感染的家畜和野生动物均可作为传染 
源。主要保虫宿主为猫、狗和猪。另外还有报道，牛、鼠类、水貂、狐狸、野猫、獾、水獭、豺、狼、虎 
等30余种哺乳动物也是保虫宿主。在实验室，豚鼠、家兔、大白鼠、海狸鼠、仓鼠等多种动物均 
可感染华支睾吸虫。华支睾吸虫有着广泛的保虫宿主，其感染率与感染度多比人体高，对人群 
具有潜在的威胁性。 

2 -传播途径华支睾吸虫病的传播有赖于粪便中的虫卵有机会下水，而水中存在第一、第 
二中间宿主以及当地人群有生吃或半生吃淡水鱼奸的习惯。作为华支睾吸虫第一中间宿主的 
淡水螺可归为4科6属12个种，最常见的 有:纹 沼螺、赤豆螺(傅氏豆螺)、长角涵螺。这些螺均 
为坑塘 '沟渠中小型螺类,适应能力强。各种螺感染华支睾吸虫的程度各地报道不相同,而且感 
染率随季节变化。在螺体内，华支睾吸虫一般只发育至尾蚴阶段。但也有报道华支睾吸虫在螺 
体内能发育成为囊蚴，这可能是尾蚴成熟后因环境变迁，螺不能在水内生活，尾蚴不能逸出，而 
进一步发育为囊蚴。 

华支睾吸虫对第二中间宿主的选择性不强，我国已证实的淡水鱼宿主有15科57属101种 
但从流行病学角度看，起传播作用的主要是常见的经济鱼类和常见的野生鱼类。养殖的淡水鲤 
科鱼类,如草鱼 （ 白鲩)、青鱼(黑鲩)、鲢鱼、鳙鱼(大头鱼)、鲮鱼、鲤鱼 '鳊鱼和鯽鱼等特别重要，是 
居民最常食用的鱼类。有调查报告, 2006 年在广东中山检査从鱼苗场购买的鲩鱼，含囊蚴阳性 
率为75.7%。2009年在广东深圳市售的6种淡水鱼华支睾吸虫囊蚴的感染率为16.0%~40.2%, 
长春市市售淡水鱼华支睾吸虫囊蚴的感染率为平均为1.72%,其中鲤鱼的感染率为 5 .26%,.常 
见的野生小型鱼类如麦穗鱼.克氏鲦鱼感染率很高,与儿童华支睾吸虫病有关。在台湾省日月 
潭地区，上述两种小鱼华支睾吸虫囊蚴的感染率甚至高达100%。2008年前的资料表明在黑龙 
江佳木斯和绥滨、广东珠江三角洲、安徽合肥、重庆，山东莱西、四力I遂宁、吉林永吉等地麦穗鱼 
感染率曾达100%。囊蚴可分布在鱼体的各部分，如肌肉、皮、头、鳃、鳍及鱗等，一般以鱼肌肉最 
多，尤其在鱼体中部的背部和尾部较多。也可因鱼的种属不同，囊蚴的分布亦不同。除淡水鱼外， 
淡水虾如细足米虾、巨掌沼虾、中华长臂虾和螯虾等也可有囊蚴寄生。 

3. 易感人群华支睾吸虫的感染无性别、年龄和种族之分,人群普遍易感流行的关键因 
素是当地人群是否有生吃或半生吃鱼肉的习惯。实验证明，在厚度约 lmrn 的鱼肉片内的囊蚴， 
在 90t 的热水中，1秒钟即能死亡,75尤时3秒内死亡, TOT； 及 60*t 时分别在6及〗5秒内全部 
死亡囊蚴在醋(含醋酸浓度3.36%)中可活2个小时，在酱油中（含 NaCl 19.3%)可活5小时。 
在烧、烤、烫或蒸全鱼时，可因温度不够、时间不足或鱼肉过厚等原因，未能杀死全部囊蚴 ： 成人 
感染方式以食生鱼或未煮熟的鱼为多见，如在广东珠江三角洲.香港.台湾等地人群主要通过吃 




“ 鱼生” 、 “鱼生粥”或烫鱼片而 感染; 东北朝鲜族居民主要是用生鱼佐酒吃,辽宁、吉林和黑龙江 
部分地区居民有活吞小鱼，吃盐拌生鱼(小鱼)的习惯而感染;福建省晋江地区南安县部分居民 
喜食生虾也有感染。小孩的感染则与他们在野外进食未烧烤熟透的鱼奸有关。此外，抓鱼 后不. 
洗手、使用切过生鱼的刀及砧板切熟食、用盛过生鱼的器皿盛熟食等也有使人感染的可能。 

[ 防治] 

1. 控制传染源治疗病人和感染者。治疗药物目前应用最多的是吡喹酮 （praziquantel) 与 
阿苯达唑 Ulhendazole)。 家养的猫、狗如粪便检査阳性者应给予治疗。根据近年全国华支睾吸 
虫病综合防治示范区的防治经验.在重感染地区(感染率超过40%),采用全民服药的技术措施， 
在感染率低于20%的地区，采用重点人群防治的技术措施，经过一年的防治，均取得很好的防治 
效果。 

2. 切断传播途径加强粪便管理，不让未经无害化处理的異便进人鱼塘。结合农业生产清 
理塘泥或用药杀灭螺蛳，对控制本病也有一定的作用。本病是由于生食或半生食含有囊蝴的淡 
水鱼、虾所致,预防应抓住经口传染这一环节,防止食入活囊蚴是防治本病的关键。 

3. 保护易感人群做好宣传教育，使群众了解本病的危害性及其传播途径，自觉不吃生的 
及未煮熟的鱼肉或虾，改进烹调方法和饮食习惯，注意生、熟食的厨具要分开使用。不要用未经 
煮熟的鱼、虾喂猫等动物，以免引起感染。随着淡水养殖业迅速发展，应加强鱼类等食品的卫生 
检疫工作。 

(何镇） 


第三节布氏姜片吸虫 


布氏姜片吸虫 [Fasciolopsis buski( Lankester , 1857 X)dhner, 1902 ] 简称姜片虫，是寄生于人体 
小肠中的大型吸虫，可致姜片虫病 (fasciolopsiasis)。 祖国医书中早有“肉虫”，“赤虫”等记述。 
姜片虫病的流行常常与种植人、猪食用的水生植物和养猪业有密切关系。姜片虫病主要流行于 
亚洲，故又称姜片虫为亚洲大型肠吸虫 (giant asian intestinal fluke)。 

【形态】 

姜片虫成虫（图 12-10) 硕大、肉红色，肌肉丰富而肥厚,椭圆形，背腹扁平，前窄后宽，.长为 


20~75mm， 宽 8~20mm ，厚为 0.5~3mm ，体表 
有皮棘。两吸盘相距很近，口吸盘亚顶位，直 
径约 0.5mm， 腹吸盘呈漏斗状，肌肉发达，较 
口吸盘大4~5倍，肉眼可见。咽和食 管短; 肠 
支在腹吸盘前分叉，呈波浪状弯曲，向后延至 
体 末端; 睾丸2个，前后排列于虫体后半部的 
大半。睾丸高度分支如珊瑚状。卵巢位于虫 
体中部稍前方，分3瓣，每瓣再分支。无受精 
囊，有劳氏管。子宫盘曲在腹吸盘和卵巢之 
间。卵黄腺较发达，分布于虫体两侧。两性 
生殖系统均开口于腹吸盘前缘的生殖腔。 

虫卵呈椭圆形（图12-10)， (130~140)M，mx 
(80 〜 85) pm， 是人体寄生虫中最大的蠕虫卵。 
虫卵淡黄色，壳薄而均匀，一端有一不明显的 
小盖,卵内含有一个卵细胞和约20〜40个卵 
黄细胞 



图 12-10 姜片虫成虫与虫卵模式图 


姜片虫需有两种宿主才能完成其生活史。中间宿主是扁卷螺 (Segmeniina), 终宿主是人及 
猪(或野猪)。以菱角、荸荠、茭白、水浮莲、浮萍等水生植物为传播媒介。 

姜片虫成虫寄生在终宿主小肠上段，虫卵随终宿主粪便排人水中，在适宜温度 26 ~ 32 <c, 经 
3~7周的发育孵出毛蚴。毛蚴侵人扁卷螺的淋巴间隙中，经胞蚴、母雷蚴、子雷蚴阶段而形成许 
多尾蚴自螺体陆续逸出。在螺体内的发育繁殖约需 1-2 个月。尾蚴在水中吸附于水生植物等 
物体的表面，分泌成囊物质包裹其体部，脱去尾部而成囊蚴。囊蚴呈半圆形，光镜下见两层囊壁： 
外层草帽状，脆弱 易破; 内层扁圆形，透明而较坚軔。囊内后尾蚴的排泄襲两侧的集合管中含许 
多折光颗粒，为其特征。宿主食人囊蚴，在消化液和胆汁作用下,后尾蚴逸出并附于十二指肠或 
空肠上段的黏膜上吸取营养，约经1~3个月发育为成虫（图12-11)。在猪体内,感染后5~7个月 
内产卵量最多，一天约可产25 000个卵,9个月后排卵数渐减少，估计姜片虫的寿命，在猪体内 
不超过2年，在人体内据观察最长可达4年半。 



图 12-11 布氏姜片虫生活史示意图 


[致病] 

姜片虫成虫的致病作用包括机械性损伤及虫体代谢产物被宿主吸收引起的变态反应。 

姜片虫的吸盘发达、吸附力强，可使被吸附的黏膜坏死、脱落，肠黏膜发生炎症、点状出血、 
水肿以至形成溃疡或脓肿。病变部位可见中性粒细胞、淋巴细胞和嗜酸性粒细胞的浸润，肠黏 
膜分泌增加，血中嗜酸性粒细胞增多。轻度感染者可无明显症状。寄生虫数较多时常出现腹痛 
和腹泻及消化不良，排便量多、稀薄而臭，或腹泻与便秘交替出现，甚至发生肠梗阻。在营养不 
足、又反复中度感染的病例，尤其是儿童，可出现低热、消瘦、贫血、水肿、腹水以及智力减退和发 
育障碍等,少数可因衰竭、虚脱而死。 

【实验诊断】 

检查粪便中虫卵是确诊姜片虫感染的主要方法。因姜片虫卵大，容易识别，应用直接涂片 
法检査3张涂片，即可査出绝大多数患者，但轻度感染的病例往往漏检。应用浓集方法可提高 
检出率，常用的有离心沉淀法及水洗自然沉 淀法; 采用定量透明厚涂片法（即改良加藤法）既对 
定性检查,其检出效果与沆淀法相仿,又可进行虫卵计数，以了解感染 度,， 



姜片虫卵与肝片形吸虫卵和棘口类吸虫卵的形态十分相似,应注意鉴别。有时少数患者的 
呕吐物或粪便中偶可发现成虫。 

用免疫学方法对感染早期或大面积普查,有较好的辅助诊断价值 。常 用的有 ELISA 和 IFA 等。 

【流行与防治】 

姜片虫病是人、猪共患的寄生虫病，流行于亚洲的印度、孟加拉国、缅甸、越南 、老* i、 泰国、 
印度尼西亚、马来西亚、菲律宾、日本和我国。在我国已发现有人或猪姜片虫病流行的地区有： 
浙江、福建、广东，广西、云南、贵州、四川、湖南、湖北、江西、安徽、江苏、上海、山东、河北、陕西和 
台湾等省、市、自治区。姜片虫病主要流行于种植菱角及其他可供生食的水生植物、地势低佳、 
水源丰富的 地区; 猪姜片虫病也流行于种植和喂饲水生青饲料的地区。 

人体姜片虫病一般以青少年为多见，但在严重流行区各年龄组的感染率均很高，这主要取 
决于感染姜片虫囊蚴的机会。生食菱角、茭白等水生植物,尤其在收摘菱角时,边采边食易于感 
染。在城镇集市上购得的菱角也有活的嚢蚴，曾有在一只菱角上找到688个囊蚴的报道。如经 
常在菱角上洒水，囊呦生存力可保持较久。猪感染姜片虫较普遍，是最重要的保虫宿主。用含 
有活囊蚴的青饲料(如水浮莲、水莲萍、蕹菜、菱叶、浮萍等)喂猪是感染的原因。将猪舍或厕所 
建在种植水生植物的塘边、河旁，或用粪便施肥，都可造成粪内虫卵人水的机会。实验证实姜片 
虫尾蚴可在水面上成囊，如自然水体中存在此种情况,则饮生水可能受感染。 

人、猪感染姜片虫有季节性,因虫卵在水中的发育及幼虫在扁卷螺体内的发育繁殖的快慢均 
与温度有密切关系。一般夏、秋季是感染的主要季节,江浙一带水生植物上囊蚴以8~10月为多。 

姜片虫璣蚴具有一定抵抗力。实验证明，28~30丈时囊蚴在湿纸上可存活10天以上 ，5T 可 
活 一年。 囊蚴不耐高热，在沸水中一分钟或阳光下暴晒一天即死亡。囊蚴在千燥环境中不易 
存活。 

防治原则为加强粪便管理,防止人、猪粪便通过各种途径污染 水体; 关键的措施是勿生食未 
经刷洗及水烫过的菱角等水生果品，不喝河塘的生水，勿用被囊蚴污染的青饲料喂猪;流行区开 
展人和猪的姜片虫病普査普治工作。目前最有效的驱虫药物是吡喹酮。 

(夏超明） 

第四节肝片形吸虫 

肝片形吸虫 （Fasciola hepatica Linn, 1758) 是 
牛羊及其他哺乳动物胆管内的常见寄生虫。人 
体亦可被感染，引起肝片形吸虫病 (fascioliasis)o 

【形态与生活史】 

肝片形吸虫与姜片虫同属片形科 (Fascblidae)， 

是大型吸虫之一。肝片形吸虫与姜片虫的形态 
相似(图12-12)，其区别在 于:① 成虫较姜片虫 
狭长，体前端有一锥形突起称 头锥; ②腹吸盘较 
小，不甚明显，位于头锥基部 水平; ③肠支有许 
多侧分支;④睾丸2个，分支很细，前后排列于 
虫体中部、卵巢 之后; ⑤卵巢较小，分 支细; ⑥卵 
盖略大，卵壳周围可见胆汁染色颗粒，胚细胞较 
明显「 

肝片形吸虫成虫寄生在终宿主的肝胆管内， 

中间宿主为椎实螺类，螺体内的生活史包括胞蚴 




(1~2 代)和雷蚴 (1~3 代)。尾蚴在水草等水生植物上形成囊蚴。囊蚴被终宿主食人后，在肠中脱 
囊的后尾蚴穿过肠壁，经腹腔侵人肝而转人胆管，也可经肠系膜静脉或淋巴管进入胆管。在移 
行过程中，部分童虫可停留在各相关器官如肺、脑、眼眶、皮下等处异位寄生，造成损害。自感染 
囊蚴至成虫产卵最短需10~11周。成虫每天可产卵约20 000个。在绵羊体内寄生的最长纪录 
为11年,在人体可达 12-13 年。 

[致病] 

肝片形吸虫引起的损害主要表现在两个方面:①童虫移行期对各器官特别是肝组织的破 
坏，引起肝脏炎症反应及脓肿,出现急性症状如高热、腹痛、荨麻疹、肝肿大及血中嗜酸性粒细胞 
增 多等; ②成虫在胆管寄生期间对胆管的机械性刺激和代谢物的化学性刺激而引起胆管炎症、 
胆管上皮增生及胆管周围的纤维化。胆管上皮增生与虫体产生大量脯氨酸有关。胆管纤维化 
可引起阻塞性黄疸，肝损伤可引起血浆蛋白的改变(低蛋白血症及髙球蛋白血 症), 胆管增生扩大 
可压迫肝实质组织引起萎缩、坏死以至肝硬化，还可累及胆囊引起相应的病变。 

肝片形吸虫感染者的临床表现可分为急性、潜隐和慢性 3 个时期。也有少数为无症状带 
虫者。 

^ 1 '急性期相当于童虫在组织中的移行过程，亦称侵袭期，发生在感染后 2-12 周不等，突 
发高热、腹痛，并常伴有胀气、呕吐、腹泻或便秘、肝肿大、贫血和血中嗜酸性粒细胞明显增高等 
表现。有些病人还可出现肺和皮肤变态反应症状。此期表现大约持续2~4周。 

2. 潜隐期通常在感染后4个月左右，相当于虫体已进人胆管，患者的急性症状减退或消 
失,在数月或数年内无明显不适，或稍有胃肠不适症状，而病变在发展之中。 

3. 慢性期为成虫在胆管内寄生引起胆管炎和胆管上皮增生阶段，亦称阻塞期，主要有乏 
力、右上腹疼痛或胆绞痛、恶心、厌食脂肪食物、贫血、黄疸和肝肿大等表现。 

4. 异位损害或称肝外肝片形吸虫病。童虫在腹腔中移行时，可穿人或随血流到达 ft、 胄、 
脑、眼眶以及皮下等处。常在手术后始获确诊。在有生食牛、羊肝习惯的地方，虫体可寄生在咽 
部，引起咽部肝片形吸虫病。 

【实验诊断】 

獎便镜检获虫卵是诊断肝片形吸虫病的根据，但应与姜片虫卵、棘口吸虫卵相鉴别。 

对急性期、胆管阻塞患者以及异位寄生的病例,采用免疫学检测有助于本病的诊断。如 
ELISA、IHA 和 IFA 等方法检测患者血清中的特异性抗体均有较高的敏感性。 

【流行与防治】 

肝片形吸虫呈世界性分布。国外个别地区有局部流行区存在。在我国，人群感染率为 
0.002%~0.171%,散发于15个省市，其中以甘肃省的感染率为最高。迄今为止，全国共发现片形 
吸虫及巨片形吸虫感染者200余例。肝片形吸虫寄生的宿主甚为广泛，在牛、羊等家畜中感染 
率在20%~60%。 

人体感染多因生食水生植物如水田芹等茎叶。在低洼潮湿的沼泽地，牛、羊的粪便污染环 
境，又有椎实螺类的存在，牛、羊吃草时较易造成感染。 

预防人体感染主要是注意饮食卫生，勿生食水生植物。治疗患者的药物首选硫氯酚 （bitin)， 
其他药物有吡喹酮和阿苯达唑。 

(夏超明） 


第五节并殖吸虫 


并殖吸虫属 (Paragonimus) 的成虫主要寄生于宿主的肺内，故又称肺吸虫 （lu ng fluke ) 0 并殖 
吸虫成虫首先由 Diesing 于1850年在巴西水獭肺中发现。此后， CobboWU859) 在印度灵豹及 




.阿姆斯特丹动物园的虎肺内发现成虫。人体感染病例首先由英国医生 
台湾一葡萄牙籍水手尸体的肺内检获成虫，次年 Manson 在福建厦门当 


也人的痰内检查到虫卵。 

并殖吸虫以寄生人体吸虫中种类繁多、致病性最复杂为特征。目前已报道的并殖吸虫有50 
多种(包括同物异名)。其中32种是在中国报道的。近年来经分子生物学及分子遗传学的研究， 
汄为可以成为独立有效种或亚种的约为20余种。其中存在于亚洲、对人体具有致病性的虫种有： 

: E 氏并殖吸虫、斯氏狸殖吸虫、异盘并殖吸虫、宫崎并殖吸虫、墨西哥并殖吸虫等。并殖吸虫所 
致的并殖吸虫病 (paragonimiasis), 也称肺吸虫病 (Umgfluke disease) 是一种人兽共患的寄生虫病， 
被我国卫生部列为重要的食物源性寄生虫病之一。 

一、卫氏并殖吸虫 

卫氏并殖吸虫 [ Paragonimus uiestermani (Kerberl , 1878)Braun, 1899 ]是人体并殖吸虫病的主 
要病原，也是最早被发现的并殖吸虫，以在肺部形成囊肿为主要病变，以烂桃样血痰和咯血为主 
要症状。 

[形态] 

成虫虫体肥厚，活体为暗红色，体形随其伸缩蠕动而改变，静止时外形椭圆，背面稍隆起，腹 
面扁平》其长为 7-12mm, 宽 4-6mm, 厚 2~4mm。 虫体表披细小单生型尖刀形皮棘。口、腹吸盘 
大小相似，口吸盘位于虫体前端，腹吸盘位于虫体腹面中线前缘。消化器官包括口、咽、食管及 
肠管。口位于 n 吸盘中央，连接球形咽部及短小的食管,其后分为两支肠管沿虫体两侧形成3~4 
个弯曲延伸至虫体后部，以肓端终。卵巢6叶，与子宫并列于腹吸盘之后,2个睾丸分支如指状， 
并列于虫体后1/3处。由浓密的卵黄滤泡组成的卵黄腺分布于虫体两侧，经卵黄管汇合于卵黄 
囊,通人输卵管。排泄管长袋形，向后以肛孔开口于体末端。卵巢形态、口腹吸盘大小之比例 ' 
睾丸分支及长度是并殖吸虫形态鉴别的重要特征（图12-13)。 

虫卵金黄色,椭圆形.左右多不对称,大小为 (80-118)p™ xWS-eOVm, 前端较宽，有扁平 
卵盖，后端稍窄。卵壳厚薄不匀，后端往往增厚，卵内含有1个卵细胞和10多个卵黄细胞（图 
12-13) 0 

囊蚴乳 A 色，呈球形，具两层囊壁，外层直径约300~400^111。内含后尾蚴，光镜下可见虫体 
黑色的排泄囊和2个弯曲的肠支（图 12-13), 



[生活史] 


卫氏并殖吸虫终宿主包括人和多种肉食类哺乳动物。第一中间宿主为淡水螺类的黑贝科 
和蜷科中某些属的螺，第二中间宿 
主为甲壳纲的淡水蟹或揦蛄。生活 
史过程包括卵、毛蚴、胞蚴、母雷蚴、 

子雷蝴、尾蚴、囊蚴、后尾蚴、童虫和 
成虫阶段（图12-14)。 

成虫主要寄生于终宿主的肺内， 

因所形成的虫囊可与支气管相通， 

虫卵可经气管随痰排出或随痰吞咽 
后进人消化道随粪便排出。虫卵只 
有进人淡水中才可继续发育。在适 
宜的温度下约经3周虫卵孵出毛蚴， 

遇到适宜的第一中间宿主淡水螺类 
主动侵人，经由胞蚴、母雷蚴、子雷蚴 
发育成尾蚴 s 成熟的尾蚴具球形的 



水中主动侵人或被溪蟹、揦蛄吞食， 

在这些第二中间宿主体内形成囊蚴 

人或其他终宿主因食入含有活囊蝴〜 m 奥、咖不。 狀⑼处,、〜 

分钟，在小肠上段经消化液作用，后尾蚴脱囊而出，靠两个吸盘作强有力的伸缩运动和前端腺分泌 
物的作用，钻过肠壁，即为童虫。童虫在组织中移行并徘徊于各器官及腹腔间。1~3周后由肝表 
面或经肝或直接从腹腔穿过膈进人胸腔而人肺,最后在肺内定居发育，约经 60-80 天成熟并产卵。 
有些童虫可终生穿行于宿主组织间直至死亡。成虫在宿主体内一般可活 5-6 年,长者可达20年。 


'囊蚴的溪蟹、蜊蛄而感染。囊蚴进人终宿主消化道后，约经 30-60 
错腺分泌 


卫氏并殖吸虫的致病主要由童虫在组织器官中移行、窜扰和成虫寄居或移行所引起。 

1. 致病机制脱囊后的后尾蚴穿过肠黏膜形成出血性或脓性窦道。童虫若进人腹腔游走， 
早期可引起浆液纤维素性腹膜炎,诱发混浊或血性腹水，内含大量嗜酸性粒细胞，以后腹壁及大 
网膜等可有粘连。虫体进人腹壁可致出血性或化脓性肌炎,如在腹内停留并发育亦可形成大小 
不等的囊肿，其内容物为果酱样黏稠液体。当侵人肝时,在经过处有纤维蛋白附着,肝表面呈虫 
蚀样，若虫体从肝穿过,则表面呈针点状小孔，肝局部有时出现硬变。若虫体在膈、脾等处穿行， 
也可形成点状出血、炎症。虫体进入肺所引起的病理过程大致可分为3 期： 

(1) 脓肿 期:主 要为虫体移行引起组织破坏、出血及继发感染。肉眼可见病变处呈窟穴状或 
隧道状，内有血液,并出现炎性渗出,继之病灶四周产生肉芽组织而形成薄膜状邀肿壁。 

(2) 囊肿期 ：由于 渗出性炎症,大量细胞浸润、聚集、死亡、崩解、液化，脓肿内充满赤褐色果 
酱样液体。镜下检査可见坏死组织、夏科雷登结晶和大量虫卵。囊肿壁上皮本身就是宿主的细 
支气管上皮，故有人认为囊肿是虫体穴居引起细支气管扩张及炎性增厚所致。 

(3) 纤维瘢痕 期：由 于虫体死亡或转移至他处，囊肿内容物通过支气管排出或吸收,囊内由 
肉芽组织充填，继而纤维化形成瘢痕。 

以上3期是个连续变化的过程,可同时存在于同一器官中。 

2. 临床表现与感染的时间、程度及宿主的免疫力有关。 

⑴急性期:急性期症状多出现在食人囊蝴后数天至1个月左右，偶有在第2天即出现症状， 
也有12个月后才出现症状。临床症状表现轻重不一，轻者仅表现为食欲减退.乏力.腹痛、腹泻、 




发热等一般症状。重者可有全身过敏反应、高热、腹痛、胸痛、咳嗽、气促、肝肿大并伴有荨麻疹。 
白细胞总数增多，嗜酸性粒细胞数升高明显 ，一 般为20%~40%,高者可达.80%以上。急性症状 
可持续1~3个月。 

(2) 慢性期与 分型: .由于虫体的移行和窜扰,可造成多个器官受损,且受损程度又轻重不一， 
故临床表现较复杂,临床上按器官损害主要可 分为： 

1) 胸肺 型:最 常见，以咳嗽、胸痛、咳出果酱样或铁锈色血痰等为主要症状。血痰中可查见 
虫卵。当虫体在胸腔窜扰时，可侵犯胸膜导致渗出性胸膜炎、胸腔积液、胸膜粘连、心包炎、心包 
积液等。 

2) 腹肝型:约占1/3的病例，虫体穿过肠壁，在腹腔及各器官间游窜，出现腹痛、腹泻、大便 
带血等症状。腹痛部位不固定，多为隐痛。也可引起腹部器官广泛炎症、粘连，偶可引致腹膜炎 
及腹水。较多病例在虫体侵及肝脏时引起肝损伤或肝肿大。 

3) 皮下 型:约 10%病例可出现皮下包块。包块大小不一，大多为 l~3cin。 表面皮肤正常， 
肿块触之可动,常呈单个散发,偶可见多个成串。一处包块消失后,间隔一些时日又在附近或其 
他部位出现。常发部位为腹壁、胸背、头颈等，亦可出现在腹股沟、腰背部、大腿内侧、眼眶和阴 
囊等处。卫氏并殖吸虫所致的皮下包块多数呈游走性,有时在包块内可检出成虫和虫卵。 

4) 脑脊髓型 :约占 10%~20%的病例，多见于青少年，常同时合并肺或其他部位病变。虫体 
沿纵隔向上经颅底孔进入颅内，早期可形成隧道及渗出性炎症，后出现水肿、脓肿等病变.继而 
形成囊肿。可在脑内发现虫体或虫卵。由于虫体游窜，造成多处损伤,因此病变位置和范围多变， 
症状复杂。临床以出现阵发性剧烈头痛、癔症发作、癫痫、瘫痪等为主要表现，也可表现为颅内 
占位性病变、脑膜炎、视神经受损、蛛网膜下腔出血等症状。若虫体沿神经根移行或定居脊椎管， 
在脊髓旁形成趣肿,可造成脊髓损害或脊髓受压，出现下肢运动或感觉障碍,甚至截瘫等。 

5) 亚临床型 :在流 行区有些患者，皮试及血清免疫学试验阳性,嗜酸性粒细胞数增高，有时 
伴肝功能损害。X线胸片可有典型改变，但无明显症状。这类患者可能为轻度感染者，也可能 
是感染早期或虫体已消失的感染者。 

6) 其他 类型： 因人体几乎所有器官均可受到侵犯，故除上述常见的几种类型外尚可有其他 
受损类型。如虫体窜向腹膜后侧可侵入肾或膀胱,造成周围粘连或在肾内形成 囊肿; 有的虫体 
在纵隔内游窜进人心包导致心 包炎; 虫体进入眼眶可导致眼球突出、眼球运动障碍、视力受损甚 
至 失明; 虫体移行至阴囊形成包块。 

临床上并殖吸虫病分型方法较多，难以统一。有的患者可有多种类型损害，因此上述分型 
只是便于临床处理而已。 

【实验诊断】 

1. 病原学检查痰或粪便中找到虫卵或摘除的皮下包块中找到虫体即可 确诊。 轻症患者 
应留24小时痰液，经10%氢氧化钠溶液处理后，离心沉淀镜检。 

2. 免疫学检查皮内试验常用于普查初筛,但假阳性和假阴性均较高。 ELISA 的敏感性高. 
是目前普遍使用的检测方法。近年对检测循环抗原也进行了研究和应用，该方法具敏感性高和 
可考核疗效的优点。 

3. X线、 CT 及 MR (磁共振)等检查适用于胸肺型及脑脊髓型患者。 

【流行】 

1. 地理分布卫氏并殖吸虫在世界上的分布以亚洲地区为最多，并以我国为主。日本、朝 
鲜、韩国、俄罗斯、菲律宾，马来西亚、越南、老挝、泰国、印度均有病例。在非洲、南美洲的一些国 
家和地区也有报道。我国除西藏、新疆、内蒙古、青海、宁夏未见报道外，目前至少有27个省、市、 
自治区有本病的报道。根据卫生部发布的 2001—2004 年全国第二次寄生虫病调査报告，以血 
清学检查方法调查肺吸虫病68 209人,阳性率为1.71%。 



2. 疫区类型本病多见于丘陵或山岳地带。近年来，有城市化彳质向。依第二中间宿主种类 
可将疫区类型分为两类 ：即溪 蟹型流行区及只存在于东北3省的蜊蛄型流行区。目前溪蟹型流 
行区的特点是疫区病人不多，呈点状分布，一经发现，很容易得到控制。蝴蛄型流行区则因当地 
居民对蜊蛄及其制品特殊的喜好，虽经多年努力，尽管病人数有明显减少，但在某些地区仍是当 
I地的多发病和常见病。 

3- 传染源能排出虫卵的病人、带虫者和肉食类哺乳动物是本病传染源。本虫的保虫宿主 
I种类较多，如虎、豹、狼、狐、豹猫、大灵猫、果子狸等多种野生动物以及猫、犬等家养动物均可感染 
此虫。在某些地区，如辽宁宽甸县，犬是主要传染源。感染的野生动物则是自然疫源地的主要传染源。 

4. 中间宿主第一中间宿主为生活在山区淡水中的一些川卷螺类。第二中间宿主为淡水 
蟹，如溪蟹、华溪蟹、拟溪蟹、石蟹、绒螯蟹等50多种蟹，以及东北的蜊蛄。有报道淡水虾也可作 
为中间宿主。这些第一、二中间宿主共同栖息于山区、丘陵的小河沟、小山溪中。浙江省余姚市 
, 2002年和2004年卫氏并殖吸虫中间宿主的感染调査结果显示，高山地区溪流内的溪蟹'诞蚴感 
染率均在50%以上。 

5 -转续宿主野猪、家猪、恒河猴、食蟹猴、山羊、绵羊、家兔、膝鼠、大鼠、小鼠、仓鼠、鸡、鸭、 
鹅、鹌鹤等至少有 IS 种动物已被证实可作为转续宿主。大型肉食类动物如虎、豹等常因捕食这 
!些转续宿主而感染。转续宿主因种类多、数量大、分布广，它们在流行病学上是一个不可忽略的 
| 重要因素。 

6. 感染方式流行区居民常有生吃或半生吃溪蟹、蝴蛄的习惯。如腌蟹、醉蟹、烤蝴蛄、蜊 
蛄酱、蜊蛄豆腐等，这些烹调方法不能完全杀死其中的囊呦，是导致感染的主要原因。人也可因 
生食转续宿主的肉及其制品而感染，日本曾有因食野猪肉而感染的病例报道。中间宿主死后， 
囊蝴脱落水中，若生饮流行区含囊蚴的疫水也可导致感染。 

【防治】 

预防本病最有效方法是不生食或半生食淡水蟹、蝴蛄及其制品，不饮生水。健康教育是控 
制本病流行的重要措施。目前常用治疗药是吡喹酮，该药具有疗效高、毒性低、疗程短等优点。 
对于脑型或较重型肺吸虫病，则可能需要两个或更多疗程的治疗。 


二、斯氏狸殖吸虫 


斯氏狸殖吸虫 [Pagumogonimus skrjabini (Chen, 1959) Chen, 1963 ] 系 
1959 年陈心陶教授报告的新种， 1963 年陈心陶教授又将其置新建的狸殖属 
下，更名为斯氏狸殖吸虫。2003年英国学者 Cox FEG 报 
告了人体寄生虫分类的新体系，在 Cox 的分类系统中，斯氏狸殖吸虫被归属 
到并殖吸虫属中。一些国内外学者应用核糖体 DNA 第二间隔区 （ITS2) 基 
因和线粒体细胞色素 C 氧化酶亚单位1 (C01) 基因序列对狸殖属与并殖属 
的虫种进行了比较研究，发现在种系发生树中狸殖属不是一个自然的分类 
单元，也认为狸殖属不能单独成立，斯氏狸殖吸虫应恢复为斯氏并殖吸虫原 
名。目前在虫种的确切分类上尚有争议。 

斯氏狸殖吸虫在国外尚未见报道。一般在人体不能发育为成虫，主要 
是引起幼虫移行症。 

[形态] 

成虫虫体窄长，呈梭形，长 11.0 〜 18.5mm， 宽 3.5~6.0mm。 虫体最宽处约 
在虫体前1/3或稍后，腹吸盘位于体前约1/3处，略大于口吸盘。卵巢位于 
腹吸盘后侧，形如珊瑚,其大小及分支情况与虫龄有密切关系，虫龄高者分 
支数也多。睾丸2个，左右并列，为长形且有分支（图12-15)。虫卵椭圆形， 



图1各1©斯氏狸 
殖吸虫成虫模式图 




大多形状不对称，壳厚薄不均匀。虫卵大小及内部结构与卫氏并殖吸虫相似。. 

[ 生活史】 

生活史与卫氏并殖吸虫相似。第一中间宿主属圆口螺科的小型及微型螺类,第二中间宿主 
为多种溪蟹和石蟹。多种动物，如蛙、鸟、鸡、鸭、鼠等可作为本虫的转续宿主。终宿主为猫科、 
犬科、灵猫科多种野生或家养动物，如果子狸、猫、犬、豹猫等。人不是本虫的适宜宿主,绝大多 
数虫体在人体处于童虫阶段，但也有虫体在肺中发育至成熟并产卵的报道。 

[致病] 

本虫是人兽共患以兽为主的致病虫种。在动物体内，虫体在肺、胸腔等处结诞，发育至成熟 
并产卵，引起与卫氏并殖吸虫相似的病变。如侵人肝，在肝浅表部位可形成急性嗜酸性粒细胞 
脓肿，有时还能在I子中成囊并产卵。在人体内,侵人的虫体大多数仍处于童虫状态，到处游窜， 
造成某些器官或全身损害，引起幼虫移行症。本虫引起的幼虫移行症可分为皮肤型与内脏型。 

皮肤型患者主要表现为游走性皮下包块或结节,常见于腹部、胸部、腰背部，也可见于四肢、 
臀部、腹股沟、头颈部、阴诞、腋窝等处。大小一般在 l-3 C m 左右，也有大如鸡蛋，可单个或多个 
存在,形状呈球形或长条形，边缘不清，包块间有时可扪及条索状纤维块，皮肤表面正常。切开 
摘除的包块可见隧道样虫穴，有时可见童虫，镜检可见嗜酸性粒细胞肉芽肿、坏死渗出物及夏 
科-莱登晶体等。 

内脏型者因幼虫移行侵犯的器官不同而出现不同的损害及表现。侵犯肺时一般仅有咳嗽、 
痰中偶带血铨，痰中通常无虫卵。胸腔积液较为多见，且量也较多，胸水中可见大量嗜酸性粒细 
胞。近年来也屡有报道斯氏狸殖吸虫进人肺并发育成熟产卵，所引起的胸、肺症状和体征与卫 
氏并殖吸虫引起者基本相似。如侵犯肝，则出现肝痛、肝大、转氨酶升高、白/球蛋白比例倒置、 
7球蛋白升高等表现。如侵犯其他器官,可出现相应的症状和体征。在出现局部症状的同时，往 
往伴有低热、乏力、食欲减退等全身症状。血象检查嗜酸性粒细胞明显增高，有时可髙达80%以 
上。因本病损害器官不定，且可能同时有多个器官受损，因此临床上误诊率相当高，应特别注意 
与肺结核、结核性胸膜炎、肺炎、肝炎等鉴别。 

【实验诊断】 

在痰和異中找不到虫卵。当有皮下包块出现时，切除并作活组织检査是最可靠的诊断方法。 
除此之外，免疫学检査则是最常用的辅助诊断方法。 

【流行与防治】 

斯氏狸殖吸虫在国外尚未见报道，国内发现分布于甘肃、山西、陕西、河南、四川、重庆、云 
南、贵州、湖北、湖南、浙江、江西、福建、广西、广东等15个省、市、自治区。已发现自然感染斯氏 
狸殖吸虫的动物有棘腹蛙、白枕鹤等。实验动物感染发现，豚鼠、小鼠、家兔、猴、鸭、鸡、鹌鹑、鹦 
鹉、虎纹蛙、黑斑蛙等多种动物可作为本虫转续宿主，人如果生食或半生食这些动物未煮熟的 
肉，有感染本虫的可能性。流行因素与防治原则与卫氏并殖吸虫病相似。治疗首选药物吡喹酮， 
其治疗本病的疗效稍逊于卫氏并殖吸虫病。 

(安春丽） 


第六节裂体吸虫（血吸虫） 


裂体吸虫 Uchistosome) 成虫寄生于人或哺乳动物的静脉内，亦称血吸虫或住血吸虫,隶属于 
扁形动物门，吸虫纲、复殖目、裂体科、裂体属。 

寄生人体的血吸虫主要有埃及血吸虫 (■ScAistosoma haematobium. Bilharz, 1852), 日本血吸虫 
(S.japonicum Katsurada, 1904)，曼氏血吸虫 （S. mansoni Sambon, 1907), 间插血吸虫 （& intercalatum 
Fisher, 1934X 湄公血吸虫 （S. mekongi Voge et al, 1978) 和马来血吸虫 （S. malayensis Greer et al， 



1988)6 种。血吸虫寄生人体引起的血吸虫病 (schistosomiasis) 主要分布于非洲、拉丁美洲和亚 
洲，其中以埃及血吸虫病、曼氏血吸虫病和日本血吸虫病流行范围最广，危害最大。在我国流行 
的是日本血吸虫病。20世纪70年代，在湖南长沙马王堆的西汉女尸和湖北江陵的西汉男尸 (BC 
163年)体内均发现有典型的日本血吸虫卵，由此证实，远在2100多年前我国已有日本血吸虫病 
流行。 

[形态] 

1. 日本血吸虫的形态 

(1) 成虫 :雌雄 异体。虫体呈圆柱形，外观似线虫。口、腹吸盘位于虫体前端。雄虫长10~ 
20mm， 宽 0.5 〜 0.55mm， 乳白色，背腹扁平，自腹吸盘以下虫体两侧向腹面卷曲，故虫体外观呈 
圆柱形，卷曲形成的沟槽称抱雌沟 （gynecophoral canal)。 雌虫圆柱形，前细后粗。虫体长12~ 
28mm， 宽 0.1~0.3mm。 腹吸盘不及雄虫的明显，因肠管内含较多的红细胞消化后残留的物质，故 
虫体呈灰褐色。雌虫常居留于抱雌沟内，与雄虫呈合抱状态（图12-16)。 



图 12-16 日本血吸虫成虫形态与结构模式图 


1) 消化 系统: 包括口、食管、肠管等。肠在腹吸盘后缘水平处分为左右2支,延伸至虫体中 
部之后汇合成单一的盲管。 

2) 生殖 系统: 雄虫由睾丸、输出管、输精管、於精囊和生殖孔组成。睾丸多为7个，呈串珠状 
排列,每个睾丸发出一输出管，汇于输精管，向前通于贮精囊，生殖孔开口于腹吸盘后方。雌虫 
生殖系统包括位于虫体中部、呈长椭圆形的卵巢1个，由卵巢下部发岀一输卵管，绕过卵巢向前， 
与来自虫体后部的卵黄管在卵巢前汇合成卵模。卵模为虫卵的成形器官，外被梅氏腺并与子宫 
相接。子宫开口于腹吸盘下方的生殖孔。 

排泄系统和神经系统参见吸虫概论部分。 

(2) 虫卵: 成熟虫卵大小平均为淡黄色，椭圆形，卵壳厚薄均匀，无小盖，卵壳 
一侧有一逗点状小棘，表面常附有许多宿主组织残留物。卵壳内侧有一薄层的胚膜，内含一成 
熟的毛蚴，毛蚴和卵壳间常可见到大小不等的圆形或椭圆形的油滴状毛蚴分泌物。电镜下可见 
卵壳有微孔与外界相通。 

(3) 毛蚴 ：从卵 内孵岀的毛呦游动时呈长椭圆形，静止或固定后呈梨形，平均大小为 
99^mx35jxni。 周身被有纤毛，为其运动器官。毛呦前端有一锥形的顶突（亦称钻孔腺)，体内前 
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部中央有一袋状的顶腺，开口于顶突，顶腺两侧稍后各有1个长梨形的侧腺，开口于顶腺开口 
的两旁。毛蚴的腺体分泌物中含有中性粘多糖、蛋白质和酶等物质，是可溶性虫卵抗原 (soluble 
eggs antigen,SEA)， 在毛蚴未孵出前，此等物质可经卵壳的微孔释出。 

⑷尾 蚴:血 吸虫的尾蚴属叉尾型，长约 280~360pm， 分体部和尾部，尾部又分尾干和尾叉。尾 
蚴外被一层多糖膜，称糖萼 (glycocalyx)。 体部前端为头器，内有一单细胞头腺。口孔位于虫体前 
端正腹面，腹吸盘位于体部后1/3处，由发达的肌肉组成，具有较强的吸附能力。腹吸盘周围有5 
对左右对称排列的单细胞腺体，称钻腺。位于腹吸盘前的2对称前钻腺，内含钙、碱性蛋白和多种 
酶类，具有粗大的嗜酸性分泌 颗粒; 腹吸盘后的3对称后钻腺,内含丰富的糖蛋白和酶，具较细的 
嗜碱性分泌颗粒。前、后钻腺分别由5对腺管向体前端分左右2束开口于头器顶端(图12-17)。 

( 5 ) 童虫: 尾蚴钻入宿主皮肤时脱去尾部，进入血流，在体内移行直至到达寄生部位，在发育 
为成虫之前均被称为童虫 （schistosomulum)。 

2. 其他人体血吸虫成虫的形态（图 12-18) 埃及血吸虫、曼氏血吸虫、间插血吸虫、湄公血 




【生活史】 

血吸虫的生活史包括卵、毛蚴、母胞蚴、子胞蚴、尾蚴、童虫和成虫等阶段。6种人体血吸虫 
的生活史大致相同，终宿主为人或其他多种哺乳动物，中间宿主为淡水螺类。现以日本血吸虫 
为例，阐明血吸虫的生活史(图12-19) 0 

成虫寄生于人和多种哺乳动物的门 脉-肠 系膜静脉系统，雌虫在肠黏膜下层静脉末梢内 
产卵。一部分虫卵沉积于肠壁小静脉中，有些虫卵可循门静脉系统流至肝门静脉并沉积在 
肝组织内。由于虫卵成簇分布，排列成串，故在终宿主的肝、肠血管内的虫卵多呈念珠状沉 
积。沉着于组织内的虫卵，经过约 U 天其内含毛蚴发育成熟，成熟虫卵在 10 ~1'天后死亡， 
故虫卵在组织内的寿命为 21 ~ 22 天。由于成熟虫卵内毛蚴的分泌物可透过卵壳，引起虫卵 
周围组织和血管壁发炎坏死，在血流的压力、肠蠕动和腹内压增加的情况下，沉积在肠黏膜 
组织中的虫卵可随破溃的组织落人肠腔，并随宿主粪便排出体外。不能排出的虫卵，沉积在 
肝'肠等局部组织中逐渐死亡、钙化。据报道，在感染日本血吸虫大陆株的小鼠体内，2 2 . 5 % 
的虫卵沉积在肝组织,69.1%的虫卵沉积在肠壁,0.7%在其他组织，仅 7 . 7% 的虫卵自粪便 
排出。 

成熟的虫卵在血液、肠内容物或尿中不能孵化。随粪便排出体外的虫卵入水后，在一定的 
条件下才能孵化。毛蚴的孵出与渗透压、温度和光照等条件有关,其中水的渗透压被认为是孵 
化的主要条件。在清水中（渗透压接近 12mO S m) 毛蚴的孵化率为100%，盐浓度达1.2%时孵 
化完全被抑制。温度和光照对孵化过程起促进作用。日本血吸虫毛蚴在温度低于 10T. 或高于 
37$时，孵化被抑制，黑暗也可抑制日本血吸虫毛蚴的孵化。孵化的最适 pH 为7.5~7.8,自来水 
中余氯含量大于 3x10— 5 时也可影响毛蚴的孵化。 

毛蚴孵出后,利用其体表的纤毛在水中作直线游动，遇障碍便转折再作直线游动。不同种 
的血吸虫毛蚴的趋向性不尽相同，日本血吸虫毛蚴具有向光性和向 t 性，因此多分布于水体的 
表层。毛蚴解出后在水中一般能存活 15-94 小时，孵出的时间愈久，感染钉螺的能力愈低;温度 
愈高,毛蚴活动愈剧烈,死亡也愈快。37弋时，毛蚴在20分钟内活 动已大 为减少，至2_小时 ，，毛 
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毛蚴在水中 


图 12-19 曰本血吸虫生活史示意图 

蚴几乎不再活动而死亡。当毛蚴在其中间宿主钉螺周围游动时，螺类的分泌排泄物中的化学物 
质可吸引毛蚴在其头足部进行探索性游动，并利用其头腺分泌物的溶组织作用及纤毛的摆动和 
虫体的伸缩而钻人钉螺体内。再经过母胞蚴、子胞蚴的无性繁殖阶段发育成尾蚴。一个毛蚴钻 
人螺体后通过无性繁殖可产生成千上万条同性别的尾蚴。 

尾蚴从螺体内逸出的首要条件是水，钉螺在即使只有点滴露水的草地或潮湿的泥土地上也 
能逸出尾蚴。水温、光照和 pH 也影响尾蚴的逸出。尾蚴逸出的最适温度为20 〜 25冗，1~3冗时 
无尾蚴逸出，时仅有少量尾蚴逸出。全黑暗时无尾蚴逸出，随着光照度的增加，尾蚴逸出数 
也增多。在自然界，日本血吸虫尾蚴逸出的高峰时间为上午 8 ~12时。 

尾蚴逸出后可自主游动，日本血吸虫尾蚴多集中于水面，而曼氏血吸虫尾蚴则混悬于水体 
中。_尾蚴从螺体逸出后在水中的生存时间及其感染力随环境温度、水的性质和尾蚴逸出后时间 
长短而异。环境温度愈高，寿命 愈短; 逸出的时间愈长，其侵袭力愈差。实验发现，在 25T： 条件 
下，尾蚴在静水中的平均预期寿命为 27.52 小时，最长为46小时。在流动水中的平均预期寿命 
为 25.04 小时，最长为50小时。尾蚴在水中游动时若与宿主皮肤接触，即利用其吸盘粘附于皮 
肤表面，此时，尾蚴的两组穿刺腺迅速分泌组织蛋白酶等物质,并借助尾部的摆动和体部的强烈 
伸缩活动钻进宿主皮肤。尾蚴钻皮过程非常迅速，实验发现，在20~25乞时，日本血吸虫尾蚴⑴ 
秒钟即可侵入小鼠和家兔皮肤。 

尾呦侵人终宿主的皮肤到发育成熟前称为童虫。童虫的移行途径按先后可分为从皮肤到 
肺、从肺到肝内 I' j 静脉分支以及从肝至肠系膜静脉3个阶段， 

通常认为尾蝴钻入皮肤时，尾部和体表的糖萼脱落，但近来对曼氏血吸虫和日本血吸虫的 


t 记 
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研究发现，大部分尾蚴钻人宿主皮肤时尾部并未脱落。钻人宿主体内的虫体在宿主皮下组织作 
短暂停留。血吸虫童虫在不同哺乳动物皮肤内停留时间不相同，实验发现,在感染24小时内部 
分日本血吸虫童虫就离开了小鼠皮肤，而绝大多数则于感染后72小时离开。随后，童虫进入血 
管或淋巴管，随血流经右心到肺，再由左心进入体循环，到达肠系膜动脉的童虫可穿过毛细血管 
进入肝门静脉。最后，童虫移行到肝门静脉发育到性器官初步分化后，即雌、雄合抱，再移行到 
肠系膜静脉及直肠静脉寄居、交配、产卵。从尾蝴钻人皮肤到虫体发育成熟并产卵，日本血吸虫 
约需24天，曼氏血吸虫需30~35天，埃及血吸虫需60~63天。 

不同种的血吸虫在人体内的寿命不一，日本血吸虫的平均寿命为 4.5 年，曼氏血吸虫为 3.5 
年，埃及血吸虫为 3.8 年。曾有报道，在离开流行区到非流行区定居多年的血吸虫病患者中，其 
肠黏膜组织中也检到活虫卵，据此推测埃及血吸虫的最长寿命可达27年，曼氏血吸虫为 32.5 年， 
日本血吸虫为46年，但这一结论还存在争议。 

6种人体血吸虫生活史的区别见表12-3。 


表 12-3 6种人体血吸虫生活史的区别 



曰本血吸虫 

曼氏血吸虫 

埃及血吸虫 

间插血吸虫 

湄公血吸虫 

马来血吸虫 

成虫寄生 
部位 

肠系膜下静 
脉，门脉系统 

肠系跡静脉， 
痨静脉丛，偶 
可寄生在肠系 
膜上静脉、膀 
胱静脉丛及肝 
内门脉 

膀胱静脉丛， 
骨盆静脉丛， 
直肠小静脉， 
偶可寄生在 
肠系膜门静 
脉系统 

肠系膜静脉， 
门脉系统 

肠系膜上静 
脉，门脉系统 

肠系膜静脉， 

门脉系统 

虫卵在人 
体的分布 

肠壁，肝 

肠壁，肝 

膀胱及生殖 
器官 

肠壁，肝 

肠壁，肝 

肝，肠壁 

虫卵排出 
途径 

粪 

粪，偶尔尿 

尿，偶尔粪 

粪 

粪 

粪 

保虫宿主 

牛、猪、犬、羊、 
鼠、猫等 

猴、狒狒、啮齿 
类等 

猴、狒狒、猩 
猩、猪等 

羊、灵长类、 
啮齿类等 

牛、猪、羊、 
犬、田鼠等 

啮齿类 

中间宿主 

湖北钉螺 

双脐螺 

水泡螺 

水泡螺 

开放拟钉螺 

小罗伯特螺 

地理分布 

中国、菲律宾、 
印尼、日本 

非洲、拉丁美 
洲、亚洲 

亚洲、非洲及 
葡萄牙等欧 
洲国家 

喀麦隆、加 
蓬、乍得、扎 
伊尔 

柬埔寨、老 
挝、泰国 

马来西亚 


【营养与代谢】 

血吸虫生长、发育所需要的营养来源于宿主。血吸虫的体壁和肠道是血吸虫吸收营养的两 
个界面。血吸虫通过口部不断地吞食宿主的红细胞，在肠道中的蛋白分解酶的作用下，红细胞 
被降解为血红蛋白，其中的珠蛋白进一步被降解成多肽和游离氨基酸，供虫体利用。由红细胞 
中核苷酸而来的核苷，被虫体肠道上皮细胞所吸收。血吸虫肠道内的棕黑色物质是红细胞消化 
后的残存物。新近的研究证实，血吸虫具有能进一步降解血红素的血红素加氧酶和胆绿素还原 
酶。体壁是血吸虫营养来源的另一重要途径，通过简单扩散、易化扩散和主动转运及胞饮等方 
式转运营养物质，主要摄取的营养物质是单糖和若干种氨基酸，如半胱氨酸和脯氨酸等。 

血吸虫的物质代谢包括糖代谢、脂类代谢、氨基酸代谢及蛋白质合成、核酸代谢、神经介质 
代谢等。在终宿主体内，血吸虫的主要能量来源是依赖糖酵解，其 次是 7 •: 竣酸循环有氧代谢。 
血吸虫性成熟后，还需要合成大量卵壳的物质才能产生大量虫卵，这些物质属于醌鞣蛋白类， 
其前体是蛋白质、酚类及酚氧化酶，均存在于卵黄细胞的颗粒球中。由于血吸虫缺乏合成长链 
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脂肪酸及胆固醇的途径，因此，必须利用细胞膜和质膜中的脂肪酸结合蛋白 (fatty acid binding 
protein,FABP) 来结合和转运宿主血液中的脂肪酸，以合成磷脂和脂肪，进而实现血吸虫多种生 
物功能，如膜的形成等。 

[致病] 

在血吸虫感染过程中，尾蚴、童虫、成虫和虫卵均可对宿主造成损害，损害的主要原因是血 
吸虫不同虫期释放的抗原均能诱发宿主出现一系列免疫病理变化。因此，目前普遍认为血吸虫 
病是一种免疫性疾病。 

1. 尾蚴所致的损害尾蚴钻入宿主皮肤后可引起尾蚴性皮炎,表现为尾蚴入侵部位出现瘙 
痒的小丘疹。初次接触尾蚴的人这种皮疹反应不明显，重复接触尾蚴后反应逐渐加重，严重者 
可伴有全身水肿及多形红斑。病理变化为局部毛细血管扩张充血，伴有出血、水肿和中性粒细 
胞及单核细胞浸润。尾蚴性皮炎发生机制中既有速发型 （ I 型)超敏反应，也有迟发型 （IV 型)超 
敏反应。 

2. 童虫所致的损害童虫在宿主体内移行时，所经过的器官可因机械性损伤而出现一过性 
的血管炎，毛细血管栓塞、破裂、局部细胞浸润和点状出血。在童虫发育为成虫前，患者可有潮 
热、背痛、咳嗽、食欲减退甚至腹泻、白细胞特别是嗜酸性粒细胞增多等症状,这可能与童虫机械 
性损害和其代谢•产物引起的超敏反应有关。 

3. 成虫所致的损害成虫寄生于血管内，利用口、腹吸盘交替吸附于血管壁而作短距离移 
动，因而可引起静脉内膜炎。成虫的代谢产物，分泌、排泄物和更新脱落的表膜，在宿主体内可 
形成免疫复合物，引起免疫复合物型 （ m 型)超敏反应。 

4. 虫卵所致的损害虫卵沉积在宿主的肝脏及肠壁等组织，在组织中沉积的虫卵发育成熟 
后，卵内毛蚴释放的可溶性虫卵抗原经卵壳上的微孔渗到宿主组织中，通过抗原递呈细胞如巨 
噬细胞等呈递给辅助性 T 细胞 ( Th )， 致敏的 Th 细胞再次受到同种抗原刺激后产生各种淋巴 
因子，引起淋巴细胞、巨噬细胞、嗜酸性粒细胞、中性粒细胞及浆细胞趋向、集聚于虫卵周围，形 
成虫卵肉芽肿（ IV 型超敏反应)。虫卵肉芽肿的形成有利于隔离虫卵所分泌的可溶性抗原中的肝 
毒抗原对邻近肝细胞的损害，避免局部或全身免疫性疾病的发生或加剧，与此同时，沉积在宿主 
肝、肠组织中的虫卵引起的肉芽肿又可不断破坏肝、肠组织结构，引起慢性血吸虫病，因此，虫卵 
是血吸虫病的主要致病因子。 

日本血吸虫产卵量大，肉芽肿的急性期易液化而出现嗜酸性脓肿，虫卵周围出现许多浆细 
胞伴以抗原-抗体复合物沉着，称何博礼现象 (Hoeppli phenomenon)。 当卵内毛蚴死亡后，逐渐 
停止释放抗原，肉芽肿直径开始缩小，虫卵逐渐消失，代之以纤维化。在肝脏，由于虫卵沿门静 
脉分支(窦前静脉)分布，故纤维组织可沿小叶周围伸展而形成干线型结构，引起干线型肝纤维 
^(pipestem fibrosis)。 虫卵肉芽肿位于门脉分支的终端，重度感染时门脉周围可出现广泛的纤 
维化。窦前静脉的广泛阻塞可导致门脉高压，引起肝、脾肿大，腹壁、食管及胃底静脉曲张，上消 
化道出血及腹水等症状，此为肝脾型血吸虫病。有人认为肝脾型血吸虫病的发生与人类白细胞 
抗原 （HLA) 的不同表型有关，晚期血吸虫病患者与 HLA-A1 有显著关联，而与 HLA-B5 相关不 
显著; 晚期血吸虫病肝硬化、巨脾腹水型者的 HLA-A1 和 HLA-B13 出现频率显著增高。 

【临床表现】 

1. 急性血吸虫病常见于初次感染者，慢性病人再次大量感染尾蝴后亦可发生。潜伏期长 
短不一，大多数病例于感染后5~8周出现症状，此时正是成虫大量产卵，卵内毛蚴向宿主血液循 
环释放大量抗原的时候。毛蚴释放的抗原引起特异性抗体水平急剧升高，在抗原过剩的情况下， 
形成抗原抗体复合物，引起血清病样综合征。少数病例潜伏期短于25天，最短者为 M 天，此时 
的临床症状可能是由童虫的代谢产物引起。临床上表现为:畏寒、发热、多汗、淋巴结及肝肿大， 
常伴有肝区压痛、肝肿大左叶较右叶明显，质地较软、表面 光滑; 脾肿大常见于重症感染;食欲减 




退，恶心、呕吐、腹痛、腹泻、黏液血便或脓血 便等; 呼吸系统症状多表现为干咳，偶可痰中带血 
丝，有气促、胸痛,X线检査可见点状、云雾状或雪花状浸润性阴影,多在发病后月余出现，一般 
持续2~3个月消失。重症患者可有神志迟钝、黄疸、腹水、高度贫血、消瘦等症状。患者除有皮 
疹外，还可能出现荨麻疹、神经血管性水肿、出血性紫癜、支气管哮喘等过敏反应。 

2. 慢性血吸虫病急性期症状消失而未经病原治疗者，或经反复轻度感染而获得免疫力的 
患者常出现隐匿型间质性肝炎或慢性血吸虫性结肠炎,临床上可分为无症状(隐匿型)和有症状 
两类。隐匿型患者一般无症状,少数可有轻度的肝或脾肿大，但肝功能正常。有症状的患者主 

j 要表现为慢性腹泻或慢性痢疾,症状呈间歇性出现。肝肿大较为常见，表面光滑,质稍硬，无压 
痛。肝功能试验除丙种球蛋白可能增高外，其余均在正常范围内。脾多数呈轻度肿大。 

3. 晚期血吸虫病晚期血吸虫病是指肝硬化后出现的门脉高压综合征、严重生长发育障碍 
或结肠显著肉芽肿性增殖的血吸虫病患者。由于反复或大量感染，虫卵肉芽肿严重损害肝，最 
终导致千线型肝硬化,«床上出现肝脾肿大、门脉高压和其他综合征。根据临床表现，我国将晚 
期血吸虫病分为巨脾型、腹水型、结肠增殖型和侏儒型。巨脾型指脾肿大超过脐平线或横径超 
过腹中线。脾肿大达 n 级，但伴有脾功能亢进、门脉高压或上消化道出血者亦属此型。腹水型 
是晚期血吸虫病门脉高压与肝功能代偿失调的结果，常在呕血、感染、过度劳累后诱发。高度腹 
水者可出现食后上腹部胀满不适、呼吸困难、脐疝、股成、下肢水肿、胸水和腹壁静脉曲张。此型 
容易出现黄疸。结肠增殖型是一种以结肠病变为突出表现的临床类型，表现为腹痛、腹泻、便秘 
或便秘与腹泻交替出现，严重者可出现不完全性肠梗阻。本型可能并发结肠癌。侏懦型系患者 
在儿童时期反复感染血吸虫，引致慢性或晚期血吸虫病，影响内分泌功能,其中以腺垂体和性腺 

!功能不全最为明显。患者表现为身材矮小、面容苍老、无第二性征等临床征象。此型患者现己 
罕见。 

晚期血吸虫病的主要并发症有上消化道出血和肝性脑病。50%以上的晚期病人死于上消 
化道出血，出血部位多位于食管下段或胃底静脉。肝性脑病占晚期病人总数的1. 6 %~5.4%,以 
腹水型为最多。晚期病人若并发肝性脑病，死亡率可达70% «上。 

在我国，血吸虫病患者并发乙型肝炎的比率较高。有人对298例晚期血吸虫病患者进行肝 
细胞活检，发现62.4%的病例 HBsAg 阳性，这可能与晚期病人的免疫功能明显下降，因而感染 
乙型肝炎的机会较多有关。当血吸虫病合并乙型肝炎时，常可促进和加重肝硬化的发生与发展。 

4. 异位血吸虫病重度感染时,童虫也可能在门脉系统以外器官或组织寄生并发育为成 
虫,此为异位寄生 (ectopic parasitism)„ 异位寄生的成虫产出的虫卵沉积于门脉系统以外的器官 
或组织，也可引起虫卵肉芽肿反应，由此造成的损害称异位损害或异位血吸虫病。当肝纤维化 
引起的门-腔静脉吻合支扩大时，肠系膜静脉内的虫卵也可能被血流带到肺、脑或其他组织，造 
成异位损害。人体常见的异位损害部位在肺和脑，其次为皮肤、甲状腺、心包、肾、肾上腺皮质、 
腰肌、疝囊、生殖器及脊髓等组织或器官„ 

【血吸虫感染免疫】 

1 .抗原血吸虫生活史较为复杂，在人或哺乳动物等终宿主体内存在虫卵、尾蚴、童虫和成 

!虫四个生活史阶段。因此，血吸虫抗原成分十分复杂，不同的虫株、虫期既具有共同抗原又具有 
各自阶段性或特异性抗原。其中,特异性抗原在血吸虫病的免疫诊断.免疫病理或诱导宿主的 
保护性免疫方面均具有重要作用。 

按照其化学成分可以将血吸虫抗原分为蛋白质、糖蛋白和多糖蛋白等。按照抗原的来源可 
以将血吸虫抗原分为#(隨/分泌抗原和虫体抗原，这些抗原可直接接触并致敏宿主的免疫细胞， 
是血吸虫 if >1/1 M | I I lihTnfll HjUS 囚 4 •之- F 中排 / 分汉抗 J? 来源于活 
的虫体，是活虫体存在的标志，可作为免疫诊断的生物标志物。宿主体内排泄/分泌抗原的含量 
与虫体的感染负荷呈正相关，感染一且终止，排泄分泌抗原会很快在宿主体内消失=因此，血吸 



虫排泄 / 分泌抗原和抗循环抗原的短程抗体是血吸虫活动性感染诊断的重要靶标,且具有考核 
治疗效果的价值。循环抗原也可诱发宿主的保护性免疫，或形成抗原抗体复合物引起免疫病理 
变化，而虫体抗原则包括虫体的表面抗原和内部抗原，其中表面抗原常是免疫效应攻击的直接 
靶抗原,具有良好的免疫原性，而内部抗原主要指的是血吸虫虫体内部结构中的某些成分和抗 
原，如副肌球蛋白等，也具有一定免疫原性,可诱发宿主产生保护性免疫应答。 

血吸虫抗原成分复杂。不同生活史阶段、不同来源的血吸虫抗原引起宿主的免疫应答不同， 
血吸虫不同感染阶段的免疫应答状态是众多不同抗原诱导的免疫应答的综合结果，通过研究血 
吸虫抗原也能够深入了解血吸虫与宿主之间相互作用关系口 

2. 免疫应答血吸虫侵人宿主后，尾蚴/童虫、成虫和虫卵等各虫期抗原物质均可使宿主 
免疫系统致敏并引起免疫应答。宿主对血吸虫感染的免疫应答包括固有免疫和获得性免疫应 
答。其中固有免疫 (innate immunity) 又称非特异性免疫 ( non - spec ifi c imnumity), 是个体出生时 
就具有的天然免疫，是物种在长期种系发育和进化过程中逐渐形成的天然免疫防御系统，受遗 
传因素控制，具有相对的稳定性，也是宿主抵抗血吸虫感染的第一道屏障，反应迅速，但特异性 
较差。针对血吸虫感染的固有免疫包 括:皮 肤黏膜的屏障 作用; 抗原递呈细胞(如巨噬细胞和 
树突状细胞等）的吞噬作用和抗原递呈作用;一些体液因素如补体等对血吸虫的杀伤作用。而 
获得性 （acquired immunily) 或特异性免疫 (specific immunity) 是指宿主在感染血吸虫后，特异性 
虫源性抗原分子选择性刺激能识别它的特异性淋巴细胞，从而触发淋巴细胞自身活化、增殖、分 
化以及产生免疫效应的生理 过程。 获得性免疫的特点是能识别自己和异己，具有特异性和记忆 
性。目前认为,人类对血吸虫的获得性免疫机制可能主要为抗体依赖细胞介导的细胞毒性反应 
(ADCC), 所涉及的抗体主要有 IgG 和 IgE, 效应细胞则主要包括嗜酸性粒细胞、巨噬细胞、中性粒 
细胞和肥大细胞。 ADCC 的主要作用对象是幼龄童虫，因此再感染时童虫被清除的部位主要在 
皮肤和肺脏。 

血吸虫感染早期产生的针对血吸虫特异性抗原的获得性免疫应答，与宿主抵抗再感染 
的免疫保护力有关，主要表现为对再次人侵的童虫具有一定的杀伤作用，而对原发感染的成 
虫不起杀伤作用，这种原发感染继续存在,而对再感染具有一定免疫力的现象称为伴随免疫 
(concomitant immunity)。 我国的现场研究证实,反复感染是日本血吸虫病流行区人群获得保护性 
免疫力的前提和基础，其中日本血吸虫感染所诱导的保护性免疫力持续时间短,发展慢,更需要 
频繁的重复刺激。血吸虫感染的获得性免疫具有年龄依赖性，即再感染率和再感染强度随年龄 
增大而降低。而另一方面,血吸虫感染后，宿主体内逐渐增强的免疫应答在引起抗再感染的保 
护力的同时，也会对宿主造成免疫病理损伤。同时随着病程的延长，获得性免疫应答反应不是 
无限制的增强，而是逐渐受剌抑制，从而利于血吸虫的免疫逃避和感染的慢性化。 

3 -免疫调节与大多数的蠕虫病一样,血吸虫感染主要引起显著的 Th2 型免疫应答，从而_ 
造成宿主免疫下调,使感染出现慢性化。但比较特殊的是,在血吸虫尾蚴经皮肤人侵机体后，在 
感染的前5周，首先诱导机体的初始免疫应答是 ThI 型免疫应答，在此期间，尾蚴发育为童虫， 
并在体内移行，最后定居于门脉-肠系膜静脉内，同时逐渐发育为成虫。然而，当血吸虫成虫雌 
雄交配，虫卵开始产生之后, Th2 型免疫应答开始出现，同时 Thl 型免疫应答逐渐减弱，最终 Thl 
型优势免疫应答逐渐被转换为 Th2 型优势免疫应答。 Thl 和 Th2 型免疫应答的平衡问题，与血 
吸虫的生长发育阶段密切相关,是保证血吸虫能够在宿主体内存活、生长和发育而不被宿主体 
内的免疫系统所损伤的关键，同时也对血吸虫造成的病理损害程度的控制具有重要的 意义。 

4 . 血吸虫的免疫逃避血吸虫能逃避宿主的免疫攻击，在免疫功能正常、并已建立获得性 
免疫应答的宿主血管内长期存活并产卵,表明血吸虫具有逃避宿主免疫攻击的能力，称为“免疫 
逃避 （itnmimp evasionV- 血吸虫逃避宿主免疫攻击的机制目前尚不完全清楚，可能包括诱导封 
闭抗体、抗原伪装和抗原模拟、表面受体和表膜改变、干扰补体作用、直接裂解抗体、虫源性分子 




1. 病原学检查从受检者粪便或组织中检获血吸虫病原体(血吸虫卵或毛蚴)，是确诊血吸 
虫病的依据。在我国，曾经使用过的病原学诊断方法包括厚涂片透明法(加藤法)、改良加藤法 
(Kato-Katz 法)、重力沉淀法、离心沉淀法、过滤浓集法、改良氢氧化钠消化法、三角烧瓶毛蚴孵化 
法、塑料杯顶管孵化法、集卵透明法、尼龙绢袋集卵法等粪便检查法及直肠黏膜活组织检査、肝 
活组织检査等组织检査方法。但由于受到现场适应性、使用方便性及技术或条件的限制，目前 
人群查病常用的病原学方法仍是粪便检査法，主要为改良加藤法和尼龙絹袋集卵法。然而粪便 
检査方法对轻度感染者、晚期病人及经过有效防治的疫区感染人群常常会发生漏检。 

(1) 改良加藤法:利用甘油的透明作用使異便涂片薄膜透明，以便发现虫卵的一类方法。此 
类方法可作虫卵计数，因此可用于测定人群的感染度和考核防治效果，是目前我国血吸虫病病 
原学检查的基本方法之一。但由于该方法所取粪便量较少，并受粪便的新鲜度、干湿度、制片数 
量以及操作规范程度等多种因素的影响,在査病应用中存在一定的漏检率。 

(2) 尼龙袋集 卵法: 此法适用于大规模普查，是推荐使用的基本方法之一，但应防止因尼龙 
袋处理不当而造成的交叉污染。 

(3) 毛蚴孵化 法:利 用虫卵中的毛蚴在适宜条件下可破壳而出和毛蚴在水中运动具有一定 
的特点而设计。由于孵化法可采用全部粪便沉渣，因此发现虫卵的机会较直接涂片法大。 

(4) 直肠镜活组织 检查: 对慢性特别是晚期血吸虫病患者,从粪便中査找虫卵相当困难，直 
肠镜活组织检查有助于发现沉积于肠黏膜内的虫卵。但是，直肠镜活组织检査发现虫卵只能证 
明感染过血吸虫,至于体内是否有活虫，必须根据虫卵的死活进行判断。 

2. 免疫学检查 

(1) 检测 抗体: 常用的方法有环卵沉淀试验 (circumoval precipitin test,COPT),IHA,ELISA, 
免疫印迹技术 （immunoblotting),IFT, 胶乳凝集试验 （latex agglutination test,LA) 和快速试纸法 
(dipstick assay), 其中 C0PT 、 IHA 、 ELISA 和快速试纸法具有操作简单、出结果快和经济等优点， 
适合现场査病时使用。 

由于血清抗体在病人治愈后仍能存在较长的时间，因此检测抗体的方法不能区分是现症感 
染还是既往感染。 

⑵循环抗原的检测:宿主体液中的循环抗原是由活虫产生的,感染一旦终止,循环抗原也 
会很快消失，因此检测循环抗原无论在活动性感染的诊断上，还是在考核疗效方面都具有重要 
意义。但由于循环抗原在体液中的含量通常很低 ，一 般方法难以检出，因此，有关循环抗原检测 
在现场应用的报道不多。 

3. 生物标志物检测检测日本血吸虫的特异性 DNA 片段与病原学检测具有同样的确诊价 
值。例如，研究发现来源于日本血吸虫反转座子 SjR2 和 SjCHGCS19 中 230bp 和 303bp 的两个 
靶序列具有高度敏感性及特异性，采用 PC R 等方法可以从感染家兔血清中扩增出日本血吸虫特 
异性 DNA 片段，特别是从感染血吸虫3天后的家兔血清中即可扩增出阳性片段。 

【地理分布与流行】 

1 . 地理分布和流行概况日本血吸虫、曼氏血吸虫和埃及血吸虫是寄生人体的3种主要血 
吸虫，广泛分布于热带和亚热带的76个国家和地区。日本血吸虫病流行于亚洲，日本已消除了 
该病，目前仅有中国、菲律宾及印度尼西亚有该病流行。本节主要叙述日本血吸虫病流行病学 
的有关问题。 

日本血吸虫病曾在我国长江流域及以南的湖南、湖北、江西、安徽、江苏、云南、四川、浙江、 
广东、广西、上海、福建等12个省，市、自治区流行。据1981年公布的资料，按当时的行政区划 
全国流行的县市有346个,累计感染者达1130余万人，钉螺面积为142.亿 m 2 ,受威胁人口在1 




亿人以上。经过近60年的努力，到2010年,广东省、上海市、浙江省、福建省和广西壮族自治 
区已达到消灭血吸虫病(传播阻断)标准，以山丘型流行区为主的四川省和云南省及湖沼型流 
行区为主的江苏省已达到基本消灭血吸虫病(传播控制)标准，其余以湖沼型流行区为主的安 
徽、江西、湖北、湖南等4省已达到疫情控制标准。在453个流行县(市、区）中，已有269个（占 
59.38%)达到传播阻断标准，104个(占22.96%)达到传播控制 标准； 目前达到疫情控制标准的县 
(市、区）为80个（占17.66%),分布在湖区4个流行省,其中安徽省27个、湖北省22个、湖南省 
20个、江西省11个。全国估计血吸虫病病人325 824人，其中晚期血吸虫病病人30 197人。这 
些数据表明我国血吸虫病防治取得了显著的成效，血吸虫病疫情达到了历史较低水平,且总体 
上呈下降趋势。但应注意的是湖沼型血吸虫病流行区仍然是血吸虫病防治工作的重点地区;此 
夕卜，已达传播阻断的地区还应加强疫情和螺情监控。 

2. 流行环节 

(1) 传染 源：日 本血吸虫的终宿主除人以外，还有多种家畜及野生哺乳动物。粪便中含有能 
孵化出毛蚴的活虫卵的血吸虫病患者或感染动物是传染源。其中，病人和病牛是最重要的传染 
源,其粪便是有螺地带虫卵污染的主要来源。而我国台湾省的日本血吸虫系一动物株,主要感 
染犬,尾蚴侵人人体后不能发育为成虫,感染者没有传染源意义。 

(2) 传播 途径: 血吸虫卵从传染源排出体外,经过一定的传播方式，到达与侵入新的易感者 
的过程，谓之传播途径,包括虫卵人水、毛蚴孵出、侵人钉螺、尾蚴从螺体逸出和侵人终宿主这一 
全过程。在传播途径的各个环节中，含有血吸虫卵的粪便污染水体、水体中存在钉螺和人群接 
触疫水(含有尾蚴的水体)是3个重要环节。 

湖北钉螺 （Oncome/ank 属两栖淡水螺类，是日本血吸虫的唯一中间宿主。因此， 

“有螺才有血吸虫病”。钉螺雌、雄异体，螺壳小呈圆锥形，长 lOrrnn 左右，宽约 3~4mm, 壳口呈卵 
圆形、外缘背侧有一粗的隆起称唇嵴，有6~8个右旋的螺层。平原地区的钉螺螺壳表面有纵肋， 
称肋壳钉螺，山丘地区钉螺表面光滑,称光壳钉螺。钉螺在自然界生存的基本条件是适宜的温 
度、水、土壤和植物，食物包括腐败植物、藻类、苔藓等，寿命一般为 1-2 年。肋壳钉螺孳生于平 
原水网型地区和湖沼型地区的潮湿、有草、腐殖质多的泥岸，河道水线上下各约 33om 内的岸上 
和水中。在水流缓慢、杂草丛生的小沟里钉螺密度较高，与有螺沟渠相通的稻田、水塘也有钉螺 
孳生。光壳钉螺孳生在山丘型地区的小溪、山涧、水田、河道及草滩等处。在流行区，钉螺的分 
布具有聚集性。钉螺主要在春季产卵，螺卵分布在近水线的潮湿泥面上，并在水中或潮湿的泥 
面上解化。在自然界,幼螺出现的高峰时间多在温暖多雨的 4-6 月份。 

(3) 易 感者: 不同种族和性别的人对日本血吸虫均易感，但在流行区，人群对血吸虫再感染 
的感染度随年龄的增加而降低。 

3. 流行因素影响血吸虫病流行的因素包括自然因素和社会因素。自然因素主要是指与 
中间宿主钉螺孳生有关的地理、气温、雨量、水质及水位、土壤、植被等。社会因素除涉及社会制 
度、社会经济发展水平外，还包括暴露(接触疫水的频率，生产方式和生活习惯)、污染(含有血吸 
虫卵的人畜粪便污染有螺地带或水体)、易感地带的形成、人群流动和水利工程建 设等。 在控制 
血吸虫病流行过程中，社会因素起主导作用。 

4. 流行区类型根据流行病学特点和钉螺孳生地的地理环境，我国的血吸虫病流行区划分 
为3个类型，即水网型、湖沼型和山丘型。 

(1) 水网型 :又称 平原水网型,主要指长江与钱塘江之间的长江三角洲的广大平原地区。这 
类地区气候温和，雨量充沛，河道纵横如蛛网，钉螺随网状水系而分布。该地区的有螺面积占全 
国钉螺总面积的7.9%,人群主要因生产或生活接触疫水而感染。 

(2) 湖沼 型:亦 称江湖洲滩型，主要指于长江中、下游的湘、鄂、赣、皖、苏5省的沿江洲滩及 
与长江相通的大小湖泊沿岸。该地区水位有明显的季节性涨落，洲滩有冬陆夏水的特点。该地 



j 区有螺面积约占我国钉螺总面积的82.1%,为当前我国血吸虫病流行的主要地区。 

(3) 山 丘型: 该型的地理环境复杂，包括平坝、丘陵和高山，主要分布在四川、云南的大山区。 
钉螺一般沿山区水系分布，水系以山峰为界,因此钉螺的分布单元性强。山丘型流行区有螺面 
积约占我国钉螺总面积的10%,面积虽不很大，但由于地形复杂、交通不便和当地经济水平的限 
制，血吸虫病的防治难度较大。 

此外,按流行程度可将流行区分为5类，即以行政村为单位，以居民粪检阳性率为依据，居 
民粪检阳性率 S10% 的为一类 地区; 居民粪检阳性率 S5%, <10%的为二类 地区; 居民粪检阳性 
率<5%的为三类地区;居民粪检阳性率<1%的为四类地区(传播控制地区);连续 5 年未 
发现当地感染的病人、病畜，未发现感染性钉螺的为五类地区(传播阻断地区)。 

[防治] 

我国防治血吸虫病的指导思想 是:综 合治理，科学防治，因地制宜，分类指导。要求目标可 
及，措施可行，效果可评。具体措施 包括： 

1. 控制传染源人畜同步化疗是控制传染源的有效途径。吡喹酮是当前治疗血吸虫病的 
首选药物,具有安全有效和使用方便的特点。人群化疗措施分为全民化疗，选择性化疗和高危 

S 人群化疗3种。各地可根据当地的流行程度，因地制宜。 

2. 切断传播途径 

(1) 灭螺:灭螺是切断血吸虫病传播的关键，主要措施是结合农田水利建设和生态环境改 
| 造,改变钉螺孳生地的环境以及局部地区配合使用杀螺药。目前世界卫生组织推荐使用的化学 
j 灭螺药为氣硝柳胺 (niclosamide)。 在短期内不易消灭钉螺的湖沼洲滩地区，采用建立“安全带” 

的方法，即在人畜常到的地带 (称 易感地带)反复灭螺，以达到预防和减少感染的目的。 

(2) 粪便管理:血吸虫感染的人和动物的粪便污染水体是血吸虫病传播的重要环节，因此， 
管好人'畜粪便在控制血吸虫病传播方面至关重要。在重疫区实施推广“以机代牛”，可以有效 
减少家畜粪便污染。由于人尿和尿素分解后产生的氨能杀灭虫卵，因此采用粪、尿混合贮存的 

■方法杀灭粪便中的虫卵，有助于控制血吸虫病的传播。 

( 3 ) 安全供 水:结 合农村卫生建设规划，因地制宜地建设安全供水设施，可避免水体污染和 
减少流行区居民直接接触疫水的机会。尾蚴不耐热，在60丈的水中会立即死亡,因此家庭用水 
可采用加温的方法杀灭尾蚴。此外,漂白粉、捵町及氯硝柳胺等对尾蚴也有杀灭作用。 

3. 保护易感者人类感染血吸虫病主要是人的行为所致。加强健康教育，引导人们改变自 
己的行为和生产、生活方式，对预防血吸虫病感染具有十分重要的作用。对难以避免接触疫水 
者，可使用防护药、具，如穿长筒胶靴、经氯硝柳胺浸渍过的防护衣或涂擦苯二甲酸二丁酯油膏 

| 等防护药物。由我国学者自行研制的青蒿素衍生物蒿甲醚和青蒿琥酯对童虫有很好的杀灭作 
用，对已接触过疫水者，在接触疫水后第7天至第10天服用青蒿號酯，成人每次服 300mgJL 童 
按 6mg/kg 体重计算，以后每周服用！次，离开疫水后再加服1次，可达到早期治疗的目的。 

4. 疫苗研究血吸虫病疫苗的研究已逾半个世纪，早期的研究主要采用血吸虫生活史各期 
(虫卵、童虫或成虫）的匀浆或浸出液作为疫苗免疫动物，以后发展到用异种（日本血吸虫台湾株 
尾蚴）活疫苗或经X 线™ 钻或化学诱变剂致弱的同种活尾蚴作为疫苗免疫动物，以期诱导宿主 
产生保护性免疫力。结果表明，除致弱的尾蚴或童虫接种动物后可获得70%~90%的保护性免 
疫力外，其他方法或途径诱导的免疫保护性均不甚理想或不稳定。 

20世纪90年代以来，开始用基因工程技术研究编码候选疫苗的基因，并用 DNA 重组技术 
[ 在体外表达这些抗原作为血吸虫疫苗。目前国际上认为有发展前途的疫苗候选抗原有6种，即 
血吸虫 97kDa 的副肌球蛋白 (paramyoain Sm97)、 谷胱甘肽 S 转移酶 （GST)、 磷酸内糖异构酶 
(TPI)、 照射疫苗 5(IRV5)、Sm37 甘油磷酸脱氢酶 （GAPDH) 和 Sml4 脂肪酸结合蛋白。其中除 
I GST 作为疫苗进人临床实验阶段外,其他候选疫苗均处于实验室研究阶段。 
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血吸虫疫苗的研究离实际应用尚有一定距离，需要进一步加强对血吸虫的生物学特性、血 
吸虫与宿主的相,互关系以及诸如非表面抗原、混合抗原、细胞免疫及佐剂等基础方面的研究。 
随着血吸虫基因组和转录组计划等的完成，结合高通量抗原筛选等新型生物技术的应用，新型 
疫苗研制已成为当前的研究热点。 

【附】尾呦性皮炎 

裂体科下分10个属，其中只有裂体属的虫种能在人体寄生，其他属的虫种寄生于鸟类或哺 
乳动物，但有的虫种的尾蚴可钻人人体，尽管不能发育成熟，但常引起皮肤趄敏反应。由禽类或 
兽类血吸虫尾蚴钻入人体皮肤引起的趄敏反应称尾蚴性皮炎 (cercarial dermatitis)。 尾蚴性皮炎 
在不少国家都有流行或病例报道，我国的吉林、辽宁、江苏、上海、福建、广东、湖南、四川等省、市 
也有流行。人群主要在种植水稻、养鸭或捕鱼等活动中被感染。在我国的稻田区，尾蚴性皮炎 
又称稻田性皮炎，在国外,人多因游泳而感染,故称游泳者痒 (swimmer's itch)。 

在我国引起尾蚴性皮炎的主要是寄生于鸭的多种毛毕吸虫册和寄生于牛的 
东毕吸虫 （ OrientobUhania)。 其中间宿主为椎实螺,分布于稻田、水沟和池塘，人因接触疫水而发 
生皮炎。 

尾蚴性皮炎属丨型和IV型超敏反应。在尾呦侵人皮肤后1小时至2天，人侵部位出现刺痒， 
继之出现点状红斑和丘疹，反复感染者丘疹数量多且可融合成风疹块,如搔破皮肤，可出现继发 
性感染。反应一般在3~4天达高峰,1周左右消散。 

尾蚴性皮炎属自限性疾病,若无继发感染, 一 般几天后即可自愈。治疗主要是止痒,局部止 
痒可用1%~5.%的樟脑酒精、鱼黄软讶或复方炉甘石洗剂，中药如五倍子、蛇床子等煎水洗浴也 
有止痒作用。症状严重的可用抗过敏药。 

(吴忠道孙希） 


第七节其他人体寄生吸虫 

一.异形吸虫 

异形吸虫 （ffeurophyid (rematofes) 是指属于异形科 ( Heterophyi d ae ) 的一类小型吸虫。成虫 
寄生于鸟类、哺乳动物，也可寄生人体引起异形吸虫病 (h eterop hydia S i S ), 为人兽共患病。我国 
常见的异形类吸虫有十多种，其中已有人体感染报告的有9种 ，即: 异形异形吸虫(汾 
heterophyes V. SieholcU852), 横川后殖吸虫 {Metagonimus yokogawai Katsurada, 1912), 钩棘单睾 
吸虫 （ Haplorchis pumilio Looss, 1899), 多棘单睾吸虫 (Haplorchis yokogawai Katsuta, 1932)， 扇棘单 | 
睾吸虫 AHapbrchis taichui Katsuta, 1932)， 哥氏原角囊吸虫 (p rocerovum calderoni Africa & Garcia, | 
1935)， 施氏原角囊吸虫 （/Voceromm sisoni 八6^，1938)，镰刀星隙吸虫（加仏1咖/10^1«>/01加 
Onji & Nishio] 924 ) 和台湾棘带吸虫 （c e 咖 ce _/ orm 卿肌 sNishigori，1924) 0 

[形态] 

虫体微小（图12-20)，成虫体长一般为 0 . 3 ~ 0 . 5mm ，大的也不超过 2~3mm， 体表具有鳞棘。虫 
体呈椭圆形，前半略扁，后半较肥大，除口、腹吸盘外，很多种类还有生殖吸盘。生殖吸盘或单独 
存在或与腹吸盘相连构成腹殖吸盘复合器 (ventro-genital sucker complex)。 前咽明显，食管细长， 
肠支长短不睾丸1〜2个，贮精囊明显，卵巢位于睾丸之前，受精囊明显。卵小，各种异形吸 
虫的虫卵形态相似，自宿主体内排出时卵内已含成熟的毛呦。除台湾棘带吸虫的卵壳表面有格 
子状花纹外，其他异形吸虫卵与后睾科吸虫(如华支睾吸虫）和微茎科吸虫的虫卵形态相似，鉴 







图 12-20 异形异形吸虫与横川后殖吸虫模式图 

【生活史】 

各种异形吸虫的生活史基本相同，成虫寄生于终宿主鸟类及哺乳动物的肠道，产出的虫卵 
随宿主粪便进人水体。虫卵被第一中间宿主淡水螺类吞食，毛蚴在其体内孵出，历经胞蚴、雷蚴 
(1~2代)和尾呦阶段后，尾蚴从螺体逸出，侵人第二中间宿主淡水鱼或蛙体内，发育为囊蚴。终 
宿主吞食含有囊蚴的淡水鱼或蛙而获感染，囊蚴在终宿主消化道内脱囊，在小肠发育为成虫并 
产卵。 

[致病] 

成虫体小，在肠道寄生时有钻入肠壁的倾向，因而虫卵可进人肠壁血管。异形吸虫在小肠 
一般只引起轻度炎症反应，如侵人肠壁则可造成组织脱落，压迫性萎缩与坏死，可导致腹泻或其 
他消化功能紊乱，重度感染者可出现消化道症状和消瘦。 

成虫深人组织时，肉眼可见到微小的充血及黏膜下层的瘀点。异形吸虫成虫寄生的周围组 
织可见炎症反应，出现组织增生和不同程度纤维化过程。进入肠黏膜下层肠壁血管的虫卵有可 
能进入小静脉，也可能从门静脉通过肝小叶叶间小静脉进人血窦，经血流进人体循环，虫卵也就 
可被带至人体各种组织或器官，如脑、脊髓、肝、脾、肺、心肌等，引起急性或慢性损害。成虫也可 
能异位寄生于人体其他组织器官引起相应症状。 

临床表现因寄生的虫数多少及是否有异位寄生而异。虫数少时症状轻微甚或无明显表现， 
虫数多时可引起消化功能紊乱，如有异位寄生则视虫卵沉积的部位而定。若虫卵沉积于脑、脊 
髓，则可有血栓形成，神经细胞及灰白质退化等病变，甚至血管破裂而 致死; 如虫卵沉积在心肌 
及心瓣膜，可致心力衰竭。若虫体异位寄生在大脑，可导致颅内感染，患者可出现面部抽搐、语 
言不利、肢端麻木等脑部受损的临床症状。 

【诊断】 

常规的病原学检査方法是用粪便涂片法及沉渣法镜检虫卵，但要注意与华支睾吸虫、后睾 
吸虫、微茎吸虫等虫卵鉴别，还需与灵芝孢子区别。异形吸虫多在十二指肠以下的肠道寄生，华 
支睾吸虫则寄生于胆管系统。如十二指肠引流液未找到虫卵而粪便出现虫卵，应考虑到异形吸 
虫的可能。异形吸虫在人体内寄生虫数少,产卵量也不多，而华支睾吸虫产卵量较大，因此每个 
视野有多个虫卵时华支睾吸虫感染的可能性大，当然也不排除两类吸虫混合感染的可能。 

此外，了解一个地区的吸虫流行种类，特别是该地区有无异形吸虫存在，将有助于鉴别诊 
断。若能获得成虫，可根据成虫形态进行判断。 



【流行与防治】 

异形吸虫病在亚洲地区的菲律宾、日本、韩国、朝鲜、印度尼西亚、土耳其、以色列、俄罗斯 
西伯利亚地区等都有流行,欧洲一些地区、非洲尼罗河流域的国家、澳大利亚也有流行。异 
形吸虫病例在我国分布在广东、海南、安徽、福建、湖北、新疆、江西、湖南、上海、浙江、广西、 

山东和台湾等省（区、市)。迄今为止，我国大陆报道的病例接近300例，广东省病例较多，约 
占50%。 

异形吸虫病流行因素和防治原则与华支睾吸虫病相似，在一些华支睾吸虫病流行区，常出 
现混合异形吸虫感染。异形吸虫囊蚴在酱油、醋和5%的盐水中可分别存活13小时、24小时和 
4天。501水中7分钟,80弋水中3分钟,开水中20秒，囊蚴即可被杀死。因此，注意饮食卫生， 

不吃生的或未煮熟的淡水鱼肉和蛙肉是避免异形吸虫感染的重要方法。目前治疗的首选药物 
为吡喹酮。 

_、棘口吸虫 

棘口糊 Echinnstmnatidae) 吸虫种类繁多，全世界已报道的有 600 多种。宿主主要是鸟禽类， 
其次是哺乳类，爬行类，少数寄生于鱼类。有的棘口吸虫往往可在多种动物宿主内寄生。棘口 
吸虫也可寄生于人类引起棘口吸虫病 (e C hinostomiasis)„ 

寄生于人体的棘口吸虫主要分布于亚洲，特别是东南亚地区，已知的有38种。我国已报告 
的可在人体寄生的棘口吸虫有16种，主 要有: 圆圃棘口吸虫 （ £c / !;nMtoma fc )rtm «A sa d a ,1926), 
马来棘 口吸虫 （ Echinostoma malayanum leiper,1911), 接睾棘口 吸虫 （ Echinostoma paraulum Dietz ， 
1909)，卷棘口 吸虫 [Echinostoma revolutum (Frohlich, 1802)Dietz, 1909 ] ，卷棘口 吸虫日本变种（宫 
川棘口 吸虫） (Echinostoma revolutum var. japonica, Vkurisa, 1932)， 曲领棘缘吸虫 (Echinoparyphium 
recurvatum Linstow, 1973), 0 本棘隙吸虫 (Echinochasmus japonicus Tanabe, 1926)， 抱茎棘隙 
吸 虫 1 Echinochasmus peifoliatus (V. Ratz, 1908)Dietz, 1910 ], 九佛棘隙吸 虫 XEchinochasmus 
jiufoensis lianget Ke, 1988)， 藐小棘隙吸虫 (Echinochasmus liliputanus Looss, 1896) 和福建棘隙吸虫 | 
(Echinochasmus fujianensis Chen et al，1992)， 埃及棘口吸虫 (Echinostoma aegyptica khalil, 1924)o 

【形态与生活史】 

虫体长形（图12-21)，体表有棘。口吸盘位于体前端亚腹面，周围有环口圈或头冠，环口圈 
或头冠之上有1或2圈头棘。腹吸盘发达，位于体前部或中部的腹面。 

睾丸2个，一般前后排列在虫体的后半部。卵巢位于睾丸之前。卵 
大，椭圆形，壳薄，有卵盖。成虫寄生于肠道，偶尔也可侵人胆管。第 
一中间宿主为淡水螺类，毛呦侵人螺体后经胞蚴和 2 代雷蚴阶段后 
发育成尾蚴。尾蚴侵入第二中间宿主，第二中间宿主包括淡水鱼、蛙 
或蝌蚪。但棘口吸虫对第二中间宿主的要求不很严格，尾呦逸出后 
可侵人其他螺蛳或双壳贝类体内结囊比较常见，尾蚴也可在原来的 
螺体内结囊，甚至在子雷呦体内结囊。有的还可在植物上结囊。人 
或动物因食人含囊蝴的第二中间宿主而感染，囊蚴在小肠脱囊，大约 
7~9天即可发育为成虫。 

[致病] 

成虫多寄生于小肠上段，以头部插入黏膜，引起局部炎症，轻度 
感染者常无明显症状，或者仅出现腹痛、腹泻或其他胃肠道症状，严 
重感染者可有厌食、下肢水肿、贫血、消瘦、发育不良、甚至死亡。 

【诊断】 

实验室诊断常用粪便检査方法，如直接涂片法、沉淀法等，但由 



图12,21曰本棘隙吸虫 
成虫模式图 
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于多种棘口吸虫的卵在形态上都很相似,因此不易区分，若能获得成虫,则有助于定种。 

【流行与防治】 

人体棘口吸虫病主要见于亚洲的朝鲜、韩国、日本、中国、泰国、印度尼西亚、菲律宾和印 
度等国家和地区，多数是散发病例。在我国主要分布于湖南、广东、新疆、安徽.，海南、湖北、福 
建、江西、四川、云南、浙江、黑龙江、辽宁和台湾等地。据第一次全国人体寄生虫.分布调查报告 
(1 98 8—1992年)显示，全国平均感染率为0.010%,其中湖南省感染率最高(0.092%),其次为广东 
(0.063%)、安徽(0.044%)、新疆(0.030%)。棘口吸虫病是人兽共患病，在我国动物体内很常见，因 
此有感染人的可能性，实际上的病例可能更多。 

人多因食人含囊蚴的淡水鱼、蛙及螺类而感染,生吃囊蚴污染的水生植物和喝生水也可感 
染。已证实泥鳅为圆圃棘口吸虫的第二中间宿主，在我国感染的病例多为用偏方吃生泥鳅治疗 
肝炎和去肝火，或食入烹调未熟的泥鳅所致。因此改变不良的饮食习惯是预防本病的关键。目 
前治疗的首选药物为吡喹酮。 

(何蔼） 

三. 徐氏拟裸茎吸虫 

徐氏拟裸茎吸虫 seoi Hilda Ching,1988) 属复殖目，拟裸茎吸虫科，拟裸茎 
吸 虫属。 该虫于1988年首次在韩国一急性腹痛妇女体内发现，经拟裸茎吸虫分类学家 Hilda 
Ching 鉴定，确认为拟裸茎吸虫属的新种。 

【形态与生活史] 

成虫呈短卵圆形,前端椭圆、后端略尖,体长 0.33-0.50 mm ，中部宽 0.23~0.33 mm 。 口吸盘大， 
两边各有一明显的侧凸。咽发育良好。食管短，肠支成癍状，通常仅达虫体中部 ■: 腹吸盘位于 

虫体后端 1/5-1/4 处。拟裸茎吸虫属的特征性结构-腹凹 （ pit )， 位于腹吸盘之前。睾丸2个、 

I 卵圆形，左右对称，位于腹凹和腹吸盘之间。生殖孔不明显，开口于腹吸盘前缘。卵巢椭岡形， 
位于右侧睾丸前方。卵黄腺2个、致密块状、分叶少。子宫盘曲，大多数位于虫体中部1/3处（图 
12-22,图 12-23)。 
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虫卵椭圆形，长 0.02~0.025mm， 宽 0.011~0.015mm， 
壳薄而透明,有明显的卵盖（图12-24)。 

终宿主除人以外，主要为涉水候鸟一蛎鹬。成 
虫寄生于终宿主的十二指肠、空肠和回肠，虫卵随粪便 
排出。第一中间宿主尚不清楚，第二中间宿主为牡蛎 
(Crassostrea gigas )， 后尾蚴主要寄生于牡顿咬合部被膜 
表面，感染较多时可播散到牡蛎口部，人因生食牡蛎而 
感染。 

【致病与临床表现】 

成虫在肠道寄生可引起肠绒毛萎缩和腺窝增生。 
轻度感染者常无明显临床症状，感染较重时可出现胃肠 
症状,如腹痛、腹泻、消化不良，可伴有发热、食欲减退、 
体重减轻、虚弱等。本虫感染除累及肠道外，还可侵犯 
胆囊或胰管，引起相应的临床表现。 

【诊断与治疗】 



图 12-24 徐氏拟裸茎吸虫卵，显示薄壳 
和明显的卵盖 （x400) 

比例尺 0.02mm 


本虫产卵量少，据估计寄生于人体的每条徐氏拟裸茎吸虫成虫每日产卵量仅2~84枚，且虫 
卵比华支睾吸虫卵还小，因此除重度感染者外，常规的粪检方法常易漏诊。此外，由于不同种的 
拟裸茎吸虫卵在形态上很难区别，因此确诊还依赖驱虫后作成虫鉴定。吡喹酮对本虫有效。 

【流行与防治】 


本虫主要分布于韩国西北到东南海岸。2001年调查发现， Shinan-gun 岛的流行率最高，人 
群虫卵阳性率达49.0%,至于韩国其他海岸或与其邻近的中国、日本和俄罗斯海岸是否有本虫存 


在，还有待研究。 


四、后睾吸虫 

后睾吸虫属后睾科 （Opisthorchiidae Braun, 1901)、后睾亚科 
(Opisthorchinae Looss， 1899)、后睾属（办⑽⑽沾 Blanchard ， 1895 )。与 
支睾厲吸虫不同之处在于后睾吸虫的睾丸呈裂瓣状,斜列于虫体后 
端，且限于两肠支之间;其排泄管呈 S 形穿过两个睾丸之间到达虫体 
末端。本属吸虫主要寄生于鸟类，也可以寄生于哺乳动物，其中猫后 
睾吸虫和麝猫后睾吸虫可寄生于人体。 

(一）猫后睾吸虫 

猫后睾吸虫 [ Opisthorchis felinem( Rivolta ,1884) Branchaid ,1895] 
最早由 Curlt 于 1831 年在猫体内发现， 1892 年由 Winogradoff 首次在 
人体内发现本虫，1895年由 Branchard 最后定名为猫后睾吸虫。人体 
感染可引起猫后睾吸虫病 (opisthorchiasis felinea) 0 

【形态与生活史】 

成虫虫体外形似华支睾吸虫，但略小，大小为 (7 ~ 12)mmx(1 . 5 ~ 
2.5)mm。 新鲜虫体淡红色，体表 光滑; 前端较细，后端钝圆。口吸盘 
和腹吸盘几乎等大，直径为 0.25mm; 口吸盘后紧接咽，食管短，两支盲 
肠终于近末端。雌雄同体。睾丸较小，不分支，但分叶，在虫体后部前 
后排列卵巢较小，位于虫体后1/3起始部的中 线上; 卵黄腺在虫体 
中部两侧，由许多横列腺泡组成。子宫位于卵巢前，从中线盘曲向前。 
生殖孔开「彳于腹吸盘的前缘（图 12-25)o 



图12,25猫后睾吸虫成 
虫模式图 




虫卵大小为 (26-32)(Lm X (ll-15)M.m, 黄褐色,长椭圆形，壳厚，有 
的虫卵不对称，有卵盖，无肩峰,小棘很少见到,卵内含有一个成熟的毛 
蚴（图 12-26)。 

人和哺乳动物(如猫、犬、狐及野猪等）是猫后睾吸虫的终宿主，成 
虫寄生于终宿主的肝胆管和胆囊内。第一中间宿主是李氏豆螺 
feacWO, 第二中间宿主是鱼(主要是鲤科鱼类)。囊蚴寄生于鲤科鱼类的 
肌肉内，是感染阶段。人主要因生食含有活囊蚴的鱼肉而感染。 

[ 致病与临床症状】 

成虫寄生于人体的胆道，可以引起胆管上皮细胞的炎症、增生、纤 
* 12-26 猫后 華吸虫维化,胆管肿胀和胆汁淤滞，严重者可波及胆鍵，并由于压迫性坏死而 
导致门脉周围性肝硬化，引起肝肿大及黄疸，个别可能发展为肝癌。 
轻度感染者无明显临床症状，感染较重时可出现腹痛、腹胀、腹泻或便秘、恶心、呕吐、食欲 
减退和消瘦等。患者嗜酸性粒细胞普遍升髙，可达15%-88%。 

【实验室诊断】 

诊断本病应询问有无生食或半生食鱼肉的习惯。病原学诊断主要是检查患者粪便中的虫 
卵，但与廨猫后睾吸虫卵难以区分。免疫学方法如检测患者血清中特异性抗体也常使用。 



，但与磨猫后睾吸虫 If 
【流行与防治】 

本病主要流行于东欧、西伯利亚及东南亚的一些国家或地区。 - 
治疗本病可选用吡喹酮,预防原则同华支睾吸虫病。 

(二）麝猫后睾吸虫 


-般以儿童感染率为高。 


麝猫后睾吸虫 （OptoWcfch—PoW er ,1886), 又名小廢猫后睾吸虫，可引起廨猫后睾吸 
虫病 ( 0 pi S th orc hi as i sv i ver ri n O。 1911年， Leiper 在泰国清迈尸检时发现了本虫的人体感染。观5 
年， Wyko 证实了本虫的生活史。 


【形态与生活史】 

成虫形态与猫后睾吸虫相似，大 
小为 (5.4~10.2) nunx (0.8~1.9) mm 。 雌 
雄同体。与猫后睾吸虫成虫的主要 
区别是：本虫的卵巢与睾丸的位置 
较接近，卵巢小，呈卵圆形。卵黄腺 
常聚集成若干个颗粒样腺群。睾丸 
分为4叶，呈深裂状,前后斜裂于虫 
体后 1/ B .。 食管较长,为咽的3倍(图 
12-27)。 

虫卵与华支睾吸虫卵相似，卵 
圆形，浅黄色，大小为 (19~29Vmx 
(12-17)^™。一端有卵盖，另一端有 
突起，内含毛蚴（图12-28)。 

成虫寄生于人和哺乳动物等终 
宿主的肝胆管和胆囊内。第一中间宿 
主是 S 螺（如 Bithynia gmiornnpAa/os 、 
认 ynZa/u/iicwiata 、 Bithynia laevis 




和 Bithynias siamensis ), 第二中间宿 图 12-27 麝猫后睾吸虫 图 12-28 麝猫后睾吸虫卵 

主是淡水鱼（如 Puntius orphoides 和 成虫模式图 模式图 



Hampula disarm。 第二中间宿主体内的囊蚴是感染阶段。保虫宿主主要是猫和犬等。人主要 
因生食含有活囊蚴的鱼肉而感染。 

【致病与临床症状】 

本虫致病机制与猫后睾吸虫基本相同。临床表现为腹泻、腹胀、肝肿大和肝区疼痛等。 

【实验室诊断】 

实验室检査方法同猫后睾吸虫，但其虫卵与猫后睾吸虫卵难以区别。 

【流行与防治】 

麝猫后睾吸虫病主要流行于泰国、老挝、越南和马来西亚等东南亚国家，与当地居民食生鱼 
的习惯有关。 

治疗本病可选用吡喹酮，预防原则同华支睾吸虫病。 

(吴忠道孙希） 


Summary 

The trematodes are commonly referred to as flukes. The most common and 
important trematodes in China are Schistosoma japonicum , Clonorchis sinensis , 
Fasciolopsis buski and Paragonimus westermani. According to their sites of living in the 
host,trematodes may be grouped into two categories : those that reside in the intestine, 
bile duct, or lung (organ dwelling) and those residing in the blood vessels around the 
intestine and bladder (blood dwelling). 

The organ-dwelling flukes include all trematodes except those of the generus 
Schistosoma. Infection of humans by such organ-dwelling flukes results from 
the ingestion of water plants,fish,crabs,or crayfish contaminated with encysted 
metacercariae. 

The blood-dwelling flukes consist of the Schistosoma species and infection with 
them occurs by the penetration of cercariae into the skin of humans who come in 
contact with contaminated water. Laboratory diagnosis of trematodes is accomplished by 
detection of the eggs in stool,biliary drainage,duodenal drainage,or sputum. With S, 
japonicum , the observation of hatching iniracidia is useful for the diagnosis. In addition, 
a number of inimunodiagnostic techniques,including COPT,IHA,and ELISA,are also 
available. Praziquantel is the drug of choice for effective treatment of human trematode 
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第一节概 论 

绦虫 (tapeworm) 属于扁形动物门的绦虫纲 (Class C es toda), 因其成虫背腹扁平、长如带状 
而得名。绦虫生活史各期都营寄生生活,成虫绝大多数寄生在脊椎动物的消化道中，幼虫需# 
1~2个中间宿主体内发育，在中间宿主体内发育的幼虫被习惯称为中绦期幼虫 （metacratode)。 
可寄生人体的绦虫共有30余种，分属于多节绦虫亚纲的圆叶目 （Cydophyllidea) 和假叶目 
(P S eudophyUidea)o 这两个目绦虫的形态和生活史有较明显的区别。 

[形态] 

1.成虫虫体外观呈白色或乳白色，扁长如带状、左右对称、分节，无口和消化道，也无体 


腔，绝大多数为雌雄同体。体长因虫种不同可从数 
毫米至数米不等。虫体前段细小，顶端为具有固着 
I器官的头节 ( sco l ex ) ，紧接着头节是短而纤细、不分 
i 节的颈部 (neck), 颈部以后是分节的链体 teobilus)。 

!链体是虫体最显著部分，由3~4个节片 (proglottid) 
至数千个节片组成,越往后越宽大(图13-1)。圆叶 
目绦虫头节多呈球形，固着器官常为4个圆形的吸 
盘，分列于头节 四周; 头节顶部可有能伸缩的圆形 
突起,称顶突 Ustellum), 顶突周围常有圈棘状 
或矛状的 小钩; 假叶目绦虫头节呈梭形，其固着器 
I官是头节上的两条吸槽 (bothrium)。 绦虫靠头节上 
的固着器官吸附在宿主肠壁上。 

绦虫的颈部具有生发功能，链体上的节片由此 
向后连续长出，靠近颈部的节片较细小，其内的生 
殖器官尚未发育成熟，称为未成熟节片或幼节;往 
后至链体中部节片较大，其内的生殖器官已发育成 
熟，称为成熟节片或 成节; 链体后部的节片最大，节 
I片中除了储满虫卵的子宫外，其他生殖器官均已退 
' 化，称为妊娠节片或孕节 3 末端的孕节可从链体上 
脱落，新的节片又不断从颈部长出来,这样就使绦虫 
' 得以始终保持一定的长度。绦虫的内部结构 如下： 
(1) 体壁结构 :绦虫 的体壁结构与吸虫的相似， 
体表也可分为两层,即皮层(亦可称体被, tegument) 
和皮下层。皮层是具有高度代谢活性的组织，电镜 
下可见其外表面具有无数微小的指状胞质突起，称 
微毛 （microthrixX, 微毛下是较厚的具有大量空泡 
的胞质区或称基质区.胞质区_ F 界有明显的基膜 
(basal membrane) 与皮下层截然分开，在接近基膜 



图 13-2 绦虫的体壁超微结构模式图 
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的胞质区内线粒体密集。整个皮层均无胞核(图13-2)。 

皮下层主要由表层肌 (superficial muscle) 组成，有环肌、纵肌及少量斜肌,均为平滑肌。此肌 
层下的实质组织中有大量的电子致密细胞称核周体 (perikaiya), 核周体通过若干连接小管穿过 
表层肌和基膜与皮层相连。核周体具有大的双层膜的胞核和复杂的内质网，以及线粒体、蛋白 
类晶体和脂或糖原小滴等，所以皮层实际上是一种合胞体结构,它靠核周体的分泌而更新。 

表层肌中的纵肌较发达,它作为体壁内层包绕着虫体实质和各器官，并贯穿整个链体;但在 
节片成熟后，节片间的肌纤维会逐渐退化，因而孕节能自链体脱落。 

虫体内部由实质组织充满，缺体腔和消 化道; 生殖、排泄和神经系统均包埋在实质组织中。 
在实质组织中还散布着许多钙和镁的碳酸盐微粒，外面被以胞膜而呈楠圆形，称为石灰 f 体 
(calcareous body) 或轉颗粒 （calcareous corpuscle), 可能有缓冲酸碱度的作用，或作为离子和一■氧 
化碳的补给库。 

(2) 神经 系统: 包括头节中的神经节和由它发出的6根纵行的神经干,左右侧各有一根主干 
和2根辅干，均贯穿整个链体,在头节和每个节片中还有横向的连接支。感觉末梢分布于皮层， 
与触觉感受器和化学感受器相连。 

(3) 排泄 系统： 由若干焰细胞、毛细管、集合管及与其相连的4根纵行的排泄管组成。排泄 
管贯穿链体，每侧2根，以近腹面的一根较粗大.并在每一节片的后部有横支左右连通。在头节 
内排泄管更为发达,往往形成排泄管丛。排泄系统既有排出代谢产物的作用，亦有调节体液平 
衡的功能。 

(4) 生殖系统 :链体 的每个节片内均有雌雄生殖器官各一套。雄性生殖器官一般都比雌性 
先成熟。雄性生殖系统具有几个至几百个睾丸(图13-3)。睾丸圆球形，位于节片上、中部的实 
质中，通常靠近虫体的一面，习惯上称此面为背面。每个睾丸发出一输出管，然后汇合成输精管， 
输精管通常盘曲延伸人阴茎薤,在阴茎囊内或外输精管可膨大成贮精癍。输精管在阴茎囊中接 
纳前列腺后延伸为射精管，前列腺可位于阴茎囊内或外。射精管的末端是阴茎，其上具小刺或 
小钩,并能从阴茎囊伸出，为交合器官。 



图 13-3 假叶目和圆叶目绦虫比较模式图 


雌性生殖系统有一个卵巢，大多分成左右两叶，位于节片中轴的腹面、睾丸之后。卵黄腺在 
有的绦虫是数量众多的滤泡状体,分散于实质的表层中，围绕着其他器官,而有的绦虫其卵黄腺 
聚集成单-的致密实休.位 f 卵由卵黄腺发出的卵黄小管汇集成卵黄总管，常膨大成 
卵黄旗，并与_输卵管连接 .. 阴道为略弯曲的小管，多数与输精管平行，其远端开口于生殖孔.近 






端常膨大成受精囊。输卵管自卵巢发出后，依次与阴道、卵黄总管连接，然后膨大成卵模，再与 
子宫相通。子宫呈管状或囊状,管状的子宫盘曲于节片中部，开口于腹面的子 宫孔; 囊状的子宫 
无子宫孔,随着其内虫卵的增多和发育而膨大，或向两侧分支几乎占满整个节片。 

假叶目和圆叶目绦虫成虫的生殖器官有如下区别 :假叶 目绦虫的卵黄腺呈滤泡状,散布在 

节片的表层中，卵巢 之前; 生殖孔位于节片 中部; 子宫具有子宫孔通向 体外; 成节和孕节结构相 

似。圆叶目头节呈球形，固着器官是4个吸盘，以及顶突和小钩等;卵黄腺聚集成一块,位于卵 
巢之后，生殖孔位于节片 侧面; 无子宫孔(图13-3)。 

2. 虫卵假叶目缘虫卵与吸虫卵相似，为椭圆形，卵壳较薄，一端有小盖，卵内含一个卵细 
胞和若干个卵黄细胞。圆叶目绛虫卵多呈圆球形，外面是卵壳和很厚的胚膜，卵内是已发育的 
幼虫，具有3对小钩，称六钩蚴 （on 咖 ph ere )。 

【生活史】 

绦虫的成虫寄生于脊椎动物的消化道中,虫卵自子官孔排出或随孕节脱落而出。以后的 
发育在假叶目和圆叶目有很大的不同。 

假叶目绦虫生活史中需要2个中间宿主。虫卵排出后必须进入水中才能继续发育,1浮出的 
幼虫亦具有3对小钩，但体外被有一层纤毛,能在水中游动，称为钩球蚴 （cwaddium)。 第一中 
间宿主是剑水蚤，钩球蚴在其体内发育成中绦期幼虫原尾蚴 (procercoid), 原尾蚴已初具绦虫雏 


形; 在进人第二中间宿主鱼或其他脊椎动物如蛙 
体内后，原尾蚴继续发育为裂头蚴 (plerocercoid, 
spargamim), 裂头蚴已具成虫外形，白色，带状，但 
不分节，仅具不规则的横皱褶,前端略凹人，伸缩 
活动能力很强。裂头蚴必须进人终宿主肠道后才 
能发育为成虫。 

圆叶目绦虫生活史只需I个中间宿主，个别 
种类甚至可以无需中间宿主。虫卵在子宫中即已 
发育，内含一个六钩蚴。由于这一目绦虫无子宫 
孑 L ,虫卵须待孕节自链体脱落排出体外后，由于孕 
节的活动挤压或破裂才得以散出。待虫卵被中间 
宿主吞食后，其中的六钩蚴才能瓣出,然后钻人宿 
主肠壁，随血流到达组织内，发育成各种中绦期幼 
虫，常见有以下类型（图 13-4): 

1. 囊尾蚴 (cysticercus) 俗称囊虫 (hladtoworm), 是半透明的小囊，囊中充满囊液，盤壁上 
有一个向内翻转卷曲的头节。另一种囊尾蝴型幼虫，囊内有多个头节，称多头蚴 （menurus)。 

2. 棘球蚴 (hycktidcyst) 是一种较大的囊,囊内有无数头节称原头蝴或原头节 (prcrt ㈣ ol ex ); 
此外,还有许多小的生发囊 (brood capsule)， 生发囊附于囊壁上或悬浮在囊液中，其内又可有许多 
原头节或更小的生发囊，以致一个棘球峨中可含成千上万个原头节。 

3. 泡球_ (alveolar hydatid cyst) 或称多房棘球嫩 （multilocular hydatid cyst ) 属棘球峨 
型，囊较小，但可不断向囊内和囊外芽生若干小囊，囊内充满的不是囊液而是胶状物，其中原头 
节较少。 

4. 似囊尾蚴 (cys&ercoid) 体型较小，前端有很小的囊腔和相比之下较大的头节，后部则 
是实心的带小钩的尾状结构。 



棘球蚴 


各种中绦期幼虫名又可代替属的名称，来表示该种绦虫的 这一期 幼虫，如曼氏裂头蚴 
(Sparganum mansoni) 即表示曼氏迭宫绕虫 （Sp;rome(ra mansoni) 的裂头蝴；猪囊尾蝴 （rysticercus 
cellulosae) 指猪带绦虫 （ Taenia solium) 的嚢尾蚴等。 






中绦期幼虫被终宿主吞食后，在肠道内受胆汁的激活才能脱囊或翻出头节，逐渐发育为成 
虫。成虫在终宿主体内存活的时间随种类而不同，有的仅能活几天到几周，而有的可长达几 
十年。 

[生理] 

绦虫的成虫寄生在终末宿主的肠道里，节片直接浸浴在宿主半消化的食物中，但由于它没 
有口和消化道，只能依靠体表的皮层来吸收营养。琿过皮层扩散和主动运输等方式，绿虫可吸 
收各种营养物质，包括糖类、脂肪酸、氨基酸、甘油、维生素、核苷以及嘌呤和 ® 陡等。皮层胞质 
区的大量空泡具有对营养物质的胞饮作用和运输作用。有的绦虫头节上的顶突可能穿人宿主 
的肠腺,经胞饮作用摄取黏液和细胞碎片以及其他营养微粒。皮层表面带有尖棘的微毛，既有 
固着作用，可避免虫体因宿主消化道的蠕动而被排出，又能擦伤宿主的肠上皮细胞，使富含营 
养的高浓度细胞质渗出到虫体周围有利于虫体吸收,適布虫体表面的微毛还可大大增加吸收面 
积，这样就提高了绦虫营养吸收的效能。另外，由于皮层的特殊结构使其也具有向外界进行分 
泌，以及保护虫体、抵抗宿主消化液破坏等作用。 

绦虫主要通过糖代谢来获得能量。成虫主要靠糖酵解,而有的幼虫则可通过三竣酸循环和 
电子传递系统获得能量,如细粒棘球绦虫的原头蚴 (protoscolex) 就具有完全的三竣酸循环功能。 

绦虫虽然是雌雄同体，但交配及受精过程可以在同一节片或同一虫体的不同节片间完成， 
也可在两条不同虫体之间进行。除成虫营有性生殖外，有的中绦期幼虫可进行无性生殖和芽生 
生殖，如棘球蚴可从趣壁生发层长出许多原头蚴和生发澳。曼氏裂头蚴在宿主免疫功能受抑或 
受到病毒感染时，也可能发生异常的芽生增殖，引起严重的增殖型裂头 蚴病。 此外，裂头蝴还具 
有一定的再生能力，在部分虫体被切除后，可以重新长成一条完整的虫体。 

【致病】 

绦虫成虫寄生于宿主肠道可大量地掠夺宿主的营养，但引起症状的主要原因却是虫体固着 
器官吸盘和小钩以及微毛对宿主肠道的机械刺激和损伤，以及虫体释出的代谢产物的刺激。成 
虫引起的症状通常并不严重,仅有腹部不适、饥饿痛、消化不良、腹泻或腹泻与便秘交替出现等， 
个别种类如阔节裂头绦虫因为大量吸收宿主的维生素 B 12 可引起宿主贫血。绦虫幼虫在人体寄 
生造成的危害远较成虫为大，蘧尾蚴和裂头蚴可在皮下和肌肉内引起结节或游走性包块;若侵 
人眼、脑等重要器官则可引起严重的后果。棘球蚴在肝、肺等亦造成严重危害，其囊液一旦进人 
宿主组织更可诱发超敏反应而致休克，甚至死亡。 

t 分类] 

常见人体绦虫的分类地位及与疾病的关系见表13-1。 



第二节曼氏迭宫绦虫 


曼氏迭官绦虫 [Spireme;™ mansoni Uoyewi et Houdemer, 1928) 诚虫主要寄生在猫科动物，偶 
然寄生于人体,但中绦期裂头蚴可在人体寄生,导致曼氏裂头蚴病 （sparganosis mansoni), 其危害 
远较成虫为大。 

[形态] 

1. 成虫长 60~100cm, 宽 0.5~0.(5cm 。 头节细小，长宽 ( U~0. 8 mm, 呈指状，其背、 
腹面各有一条纵行的吸槽。颈部细长,链体有节片约1000个，节片一般宽度均大于长度，但远 
端的节片长宽几近相等。成节和孕节的结构基本相似，均具有发育成熟的雌雄性生殖器官各一 
套。肉眼即可见到每个节片中部凸起的子宫（图 13-5 )o 

睾丸呈小圆球形，约有320~540个,散布在整个节片的深层实质组织中，由睾丸发出的输 
出管在节片中央汇合成输精管，然后弯曲向前并膨大成储精囊和阴茎，再通人节片前部中央腹 
面的圆形雄性生殖孔。卵巢分两叶，位于节片后部，自卵巢中央发出短的输卵管，其末端膨大 
为卵模后连接子宫，卵模外有梅氏腺包绕。阴道为纵行的小管，其月牙形的外 U 位于雄性生殖 
孔之后，另端膨大为受精囊再连接输卵管。卵黄腺小滤泡状,散布在节片实质组织的表层，包 
绕着其他器官，子宫位于节片中部，作3“4个或多至7~8个螺旋状盘曲，紧密重叠，基部宽 
而顶端窄小，略呈发髻状，子宫孔开口于阴道口之下方，因此在许 片腹面 正中线 h 依次有3个 
开口。 
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猫等食肉动物。第一中间宿主是剑水蚤，第二中间宿主主要是蛙。蛇、鸟类和猪等多种脊椎动 
物可作其转续宿主。 

成虫寄生于终宿主的小肠内，当虫卵自虫体子宫孔中产出,即可随宿主粪便排出体外，在水 
中适宜的温度下，经过 2-5 周发育，即孵出椭圆形或近圆形、周身被有纤毛的钩球蚴，钩球蚴直 
径为 80-90tun (图 13-6), 常在水中作无定向螺旋式游动，当其主动 碰击刻 剑水蚤时即被后者吞 
食,随后脱去纤毛，穿过肠壁人血腔，经3~11天的发育,长成原尾蚴。一个剑水蚤血腔里的原尾 
蚴数可达 20-25 个。原尾蚴长椭圆形， 2 60|xmx (44~100)jm, 前端降凹，后端有小尾球，其内仍 
含6个小钩。带有原尾蚴的剑水蛋被蝌蚪吞食后,失去小尾球,随着蝌蚪逐渐发育成蛙,原尾蚴 
也发育成为裂头蚴。裂头蚴具有很强的收缩和移动能力，常迁移到蛙的肌肉，特别是在大腿或 
小腿的肌肉中寄居，多卷曲穴居在肌肉间隙的一小囊内，或游离于皮下。当受染的蛙被蛇、鸟类 
或猪等兽类非正常宿主吞食后，裂头蚴不能在其肠中发育为成虫,而是穿过肠壁，移居到腹腔、 
肌肉或皮下等处继续生存，蛇、鸟、兽即成为其转续宿主。当猫、犬等终宿主吞食了带有裂头蚴 
的第二中间宿主蛙或转续宿主后,裂头蚴逐渐在其肠内发育为成虫。一般在感染后约3周，终 
宿主粪便中开始出现虫卵。成虫在猫体内可活3年半（图13-7)。 



图 13-7 曼氏迭宫绦虫生活史示意图 

当人不慎误食到带有原尾蚴或裂头蚴的剑 水蚤屬 料或蛙时，以及原尾蚴或裂头蚴偶然通 
过皮肤或黏膜侵人人体时,裂头蚴可在人体各种组织内寄生并引起裂头蚴病，少数甚至还可侵 
人肠道并发育为成虫。 

【致病机制】 

曼氏迭宫绦虫成虫较少寄生人体，对人的致病力也不大，可因虫体机械和化学刺激引起中 
上腹不适、隐痛、恶心呕吐等轻微症状。裂头蚴寄生人体引起的曼氏裂头蚴病危害远较成虫大， 
其严重程度因裂头蚴移行和寄居部位不同而异。常见寄生于人体的部位依 次是： 眼部、四肢躯 
体皮下、口腔额面部和内脏。在这些部位可形成嗜酸性肉芽肿囊包，使局部肿胀,甚至发生脓肿。 
囊包直径约 l~6«n， 具囊腔，腔内盘曲的裂头蚴可有1条至10余条不等。 

【临床表现】 

根据我国学者对836例患者临床资料的分析，曼氏裂头蚴病大致可归纳为以下5型： 

1. 眼裂头蚴病占患者总例数的34.1%。多累及单侧眼睑或眼球，表现为眼睑红肿、结膜 
充血、畏光、流泪、微疼、奇痒或有虫爬 感等; 有时患者伴有恶心、呕吐及发热等症状„在红肿的 



眼睑和结膜下，可有游动性、硬度不等的肿块或条索状物,直径约 l<=m 左右。偶尔破溃,裂头呦 
自动逸出而自愈。若裂头呦侵人眼球内，可发生眼球凸出，眼球运动障碍，严重者出现角膜溃疡， 
甚至并发白内障而失明。眼裂头蚴病在临床上常误诊为睑腺炎、急性葡萄膜炎、眼眶蜂窝织炎、 
肿瘤等，往往在手术后才被 确诊。 

2. 皮下裂头蚴病占患者数的35.53%,常累及躯干表浅部,如胸壁、乳房、腹壁、外生殖器 
以及四肢皮下，表现为游走性皮下结节,可呈圆形、柱形或不规则条索状,大小不一，直径长 
约 0.5~5cm, 局部可有瘙痒，有虫爬感等，若有炎症时可出现间歇性或持续性疼痛或触痛，或有荨 
麻疹。 

3. 口腔颌面部裂头蚴病占16.39%,常在口腔黏膜或颊部皮下出现硬结，直径约 0.5~3 c m， 
患处红肿，发痒或有虫爬感,并多有小白虫(裂头働)逸出史。 

4. 脑裂头蚴病占12.44%,侵犯部位以脑额叶、顶叶多见,也有侵犯颞叶、内囊、外囊、小脑 
以及基底神经节的。临床表现酷似脑瘤,主要症状为癫痫样发作,常有阵发性头痛，严重时昏迷 
或伴喷射状呕吐、视力模糊、间歇性口角抽搐、肢体麻木、抽搐，甚至瘫痪等，很容易误诊。 

5. 内脏裂头蚴病仅占1.56%,临床表现因裂头蚴移行位置而定，有的可经消化道侵人腹 
膜，引起炎症反应，有的可经呼吸道咳出,还有见于脊髓、椎管、尿道和膀胱等处，引起 

另夕卜，国内外文献均报道了数例人体“增殖型”裂头蝴病 （“proliferative type" sparganosis), 
认为可能是由于曼氏裂头蚴患者免疫功能受抑或并发病毒感染后，裂头蚴分化不全所引起。 
虫体较小而不规则，最长不超过 2mm, 可广泛侵人各组织芽生增殖。还有一种增殖裂头峻I病 
(proliferative sparganosis), 经研究认为系由另一种较少见的增殖裂头蚴 (sparganum proliferum) 
引起。虫体呈多态形，具不规则的芽和分支,大小约 lOmrnxlmm, 最长者 24m m , 亦可移行到 
人体各部位组织中进行芽生增殖，预后很差。有关这两种裂头蚴病的发病机制仍有待进一步 
研究。 

【诊断】 

曼氏迭宫绦虫成虫感染可以采用粪检虫卵以确诊。曼氏裂头蚴病则主要靠从局部检出虫 
体作出诊断，询问病史有一定参考价值。综合采用 CT 等放射影像技术可提高脑裂头蝴病确诊 
率，亦可用裂头蚴抗原进行各种免疫辅助诊断。 

【传播与流行】 

曼氏迭宫绦虫分布很广,但成虫在人体感染并不多见，国外的病例报道仅见于日本罗斯 
等少数国家。在我国，成虫感染人体病例报道近21例，分布在上海、广东、台湾、四川和福建等 
省市。患者年龄最小3岁，最大58岁。 

曼氏裂头蚴病多见于东亚和东南亚各国，欧洲、美洲、非洲和澳洲也有记录。在我国已有近 
千例报告，来自23个省、市、自治区，依感染例数排序是广东、吉林、福建、湖南、四川、海南、广西、 
浙江、上海、江西、江苏、湖北、贵州、辽宁、安徽、云南、台湾、北京、新疆、山东、河北、青海和宁夏。 
感染者年龄为未满周岁 〜 62岁，以10~30岁感染率最高，男女比例为2: 1，各民族均有。 

人体可能通过两种途径感染裂头蚴，即裂头蚴或原尾蚴经皮肤或黏膜侵人，或误食裂头蝴 
或原尾蚴。具体感染方式可归纳为以下3 种： 

1. 局部敷贴生蛙肉为主要感染方式，约占患者半数以上。在我国某些地区，民间传说蛙 
有清凉解毒作用，常用生蛙肉敷贴伤口或脓肿，包括眼、口颊、外阴等部位。若蛙肉中有裂头呦 
即可经伤口或正常皮肤、黏膜侵入人体。 

2. 吞食生的或未煮熟的蛙、蛇、鸡或猪肉民间沿用吞食活蛙治疗疮疖和疼痛的陋习，或喜 
食未煮熟的肉类，吞食到的活裂头蚴即穿过肠壁人腹腔，然后移行到其他部位。 

3. 误食感染的剑水蚤饮用生水，或游泳时误吞湖塘水，使受感染的剑水蚤有机会进人人 
体。据报道原尾蚴也有可能直接经皮服侵人，或经眼结膜侵入人体。 
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【预防和治疗】 

主要是加强健康教育。不用蛙肉敷贴，不食生的或未煮熟的肉类，不饮生水以防感染。成 
虫感染可用吡喹酮、阿苯达唑等药驱除。裂头蚴主要靠手术摘除，术中注意务必将虫体尤其是 
头部取尽，方能根治，也可用40%酒精普鲁卡因 2~4ml 局部注射杀虫。增殖裂头蚴病治疗困难， 
多用保守疗法。 


第三节阔节裂头绦虫 


阔节裂头绦虫[1^/^06(^^1皿^^；71(1^11，1758)]成虫主要寄生于犬科食肉动物，也可寄 
生于人，裂头蚴寄生于各种鱼类。 

[形态] 

1. 成虫外形和结构均与曼氏迭宫绦虫相似，但虫体较长大，可长达 10m， 最宽处 20mm， 
具有 3000-4000 个节片。头节细小，呈匙形，长 2 ~ 3 mm， 宽 0.7~1.0mm， 其背、腹侧各有一条较窄 
而深凹的吸槽(图13-8)，颈部细长。成节的宽度显著大于长度，为宽扁的矩形。睾丸数较多，为 
750~800个，雄性生殖孔和阴道外口共同开口于节片前部腹面的生殖腔。子宫盘曲呈玫瑰花状， 
开口于生殖腔之后,孕节长 2~4mm， 宽 10~12mm， 最宽 20mm， 但末端孕节长宽相近。孕节的结 
构与成节基本相同。 

2. 虫卵近卵圆形，长55~76州，宽41~56叫，呈浅灰褐色，卵壳较厚，一端有明显的卵盖， 
另一端有一 小棘; 虫卵排岀时，卵内胚胎已开始发育(图13-8)。 




图 13-8 阔节裂头绦虫模式图 
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【生活史】 

阔节裂头绦虫的生活史与曼氏迭宫绦虫大致 相同。 不同点在于其第二中间宿主是鱼类，人 
是主要的终宿主。成虫寄生在人，以及犬、猫、熊、狐、猪等动物的小肠内虫卵随宿主獎便排出 
后，在 15~25T： 的水中，经过 7-15 天的发育,孵出钩球蚴。钩球蚴能在水中生存数日，并能耐受 
一定低温。当钩球蚴被剑水蚤吞食后，即在其血腔内经过 2-3 周的发育成为原尾蚴。当受感染 
的剑水蚤被小鱼或幼鱼吞食后，原尾蚴即可在鱼的肌肉、性腺、卵及肝等内脏发育为裂头蚴，裂 
头蚴并可随着鱼卵 排出。 当大的肉食鱼类吞食小鱼或鱼卵后，裂头蚴可侵入大鱼的肌肉和组织 
内继续生存。直到终宿主食人带裂头蚴的鱼时，裂头蚴方能在其肠内经5~6周发育，长为成虫。 
成虫在终宿主体内估计可活5~13年。 

【致病与诊断】 

由于成虫在人体肠内寄生部位不引起特殊病理变化，多数感染者并无明显症状，仅间或有 
疲倦、乏力、四肢麻木、腹泻或便秘以及饥饿感、嗜食盐等较轻微症状，但有时虫体可扭结成团， 
导致肠道、胆道口阻塞,甚至出现肠穿孔等。另外，还有阔节裂头蚴在人肺部和腹膜外寄生的报 
告。约有2%的阔节裂头绦虫病病人并发绦虫性贫血，这可能是由于与造血功能有关的维生# 
8, 2 被绦虫大量吸收，或绦虫代谢产物损害了宿主的造血功能的缘故。患者除有一般恶性贫血 
的表现外，常出现感觉异常、运动失调、深部感觉缺失等神经紊乱现象，严重者甚至失去工作能 
力。与一般恶性贫血不同之处在于患者胃分泌液中含有内因子和游离酸,一旦驱虫后贫血即很 
快好转。实验诊断在于从患者粪便中检获虫卵。 

【流行与防治】 

阔节裂头绦虫主要分布在欧洲、美洲和亚洲的亚寒带和温带地区,以前苏联病人最多，约占 
全世界该病患者人数的一半以上。在人群中感染率最高的是北加拿大的爱斯基摩人(83%)，其 
次是前苏联(27%)和芬兰(20%~25%)。我国仅在黑龙江和台湾省的当地人以及北京、上海等地 
的外出归国人员中有十余例报道。人体感染都是由于误食了生的或未熟的含裂头蚴的鱼肉所 
致,如喜食生鱼及生鱼片、果汁浸鱼、盐腌或烟熏的鱼肉鱼卵。在烹制鱼肉过程中，有尝味习惯 
也易导致感染。流行区人粪污染河、湖等水源也是本病流行的重要 原因。 本病防治关键在于健 
康教育，改变喜食生或半生鱼肉的习惯，加强对犬、猫等动物的管理,避免人、畜粪便污染水源。 
驱虫方法同其他绿虫。对并发贫血者还应补充维生素 B 12 。 


第四节链状带绦虫 

链状带绦虫 （ramia solium Linnaeus,1758) 也称猪肉绦虫、猪带绦虫或有钩绦虫，成虫寄生 
于人体肠道，引起猪带绦虫病 (t aen i as i ssu i s ), 幼虫寄生于人体皮下、肌肉或内脏，引起囊尾蚴病 

(cysti(；ercosis)o 

在我国古代医籍中猪带绦虫与牛带绦虫一起被称为寸白虫或白虫。早在公元217年，《金 
匮要略》中即有关于白虫的记载，公元610年巢元方在《诸病源候论》中将该虫体形态描述为“长 
一寸而色白、形小扁”，并指出是因“炎食肉类而 传染％ 我国《神农本草经》中记录了三种驱白 
虫的草药。 

[形态] 

1■成虫乳白色、带状，长约 2~4m, 前端较细，向后渐扁阔，整个虫体的节片均较薄，略透 
BJo 头节近似球形，直径头节上除有4个吸盘外,顶端还具有能伸缩的顶突，顶突上 
有25~50个小钩，排列成内外两圈，内圈的钩较大,外圈的稍小。颈部纤细，长 5~10mm, 直径约 
为头节之半。链体由 TOO 〜1000个节片组成，靠近颈部及链体前段的幼节细小，外形短而宽；中 
段的成节较大,近方形,末端的孕节最大，为窄长的长方形。 




每一成节均具雌雄生殖器官各一套 。睾 
丸约150〜200个，散部在节片的两侧，输精 
管由节片中部向一侧横走，经阴茎囊开口于 
生 殖腔; 阴道在输精管的后方并与其并行，也 
开口于节片边缘的生殖腔。各节的生殖腔缘 
均略向外凸出，沿链体左右两侧不规则分布。 

卵巢位于节片后1/3的中央，分为三叶，除左 
右两叶外，在子宫与阴道之间另有一中央小 
叶。卵黄腺呈块状，位于卵巢之后。孕节中 
仅见充满虫卵的子宫向两侧发出分支，每侧 
约 '13 支，各分支不整齐并可继续分支而呈树 
枝状(图13-9)，每一孕节中含虫卵3~5万个。 

2. 虫卵卵壳很薄而且脆弱，在虫卵自 
孕节散出后多数已脱落。光镜下这种脱掉卵 
壳的虫卵呈球形或近似球形，直径31~43卜111。 

外面是较厚的胚膜，呈棕黄色，具有放射状的条纹。在电镜下可见胚膜实际上是由许多棱柱体 
组成。胚膜内是球形的六钩蚴，直径约14~20卿，有3对小钩(图13-9)。 

3. 幼虫即猪囊尾蚴 (cysticercus cellulosae) 俗称囊虫 (bladder worm), 为白色半透明、卵圆 
形的囊状体，约黄豆大小 (8~10)mmx5 m m， 囊内充满透明的囊液。囊壁分两层，外为皮层，内为 
间质层，间质层有一处向囊内增厚形成米粒大小的白点，是向内翻卷收缩的头节，其形态结构和 
成虫头节相同。 

【生活史】 

人是猪带绦虫唯一的终宿主，同时也可作为其中间宿主;猪和野猪是主要的中间宿主。曾 
有人用猪囊尾蚴实验感染白掌长臂猿和大狒狒并获得了成功的报道，提示某些灵长类动物也可 
成为猪带绦虫的终宿主。 

成虫寄生于人的小肠上段，以头节固着于肠壁。孕节常单独或5〜6节相连地从链体上脱落， 
随粪便排出，脱离虫体的孕节，仍具有一定的活动力，可因受挤压破裂而使虫卵散出。当虫卵 
或孕节被猪和野猪等中间宿主吞食后，虫卵在其小肠内经消化液作用，24 〜 72小时后胚膜破裂， 
六钩蚴逸出，然后借其小钩和分泌物的作用钻人小肠壁，再经血液循环或淋巴系统到达宿主身 
体各处，虫体逐渐长大，中间细胞溶解形成空腔，充满液体，约经10周后，发育为囊尾蚴并成熟。 
囊尾蚴在猪体内寄生的部位主要是运动较多的肌肉，以股内侧肌多见，然后依次为深腰肌、肩胛 
肌、膈肌、心肌、舌 肌等; 还可以寄生于脑、眼等处。囊尾蚴在猪体内可存活很长时间，但随着寄 
生时间的延长，囊尾呦会逐渐死亡并钙化。 

有囊尾蚴寄生的猪肉俗称为“米猪肉”或“豆猪肉”。当人误食生的或未煮熟的含囊尾蚴的 
猪肉后，囊尾蝴在人小肠内受胆汁刺激而翻出头节，附着于肠壁，约经2~3个月，发育为成虫并 
开始排出孕节和虫卵。成虫在人体内寿命可达25年以上。当人误食虫卵或孕节后，也可在人 
体内发育成囊尾蚴，但不能继续发育为成虫(图13-10)。 

【致病机制和临床表现】 

猪带绦虫成虫寄生在人体小肠，引起猪带绦虫病。寄生在人体小肠的成虫一般仅为1条， 
但在地方性流行区患者平均感染的成虫可多至 2.3 〜 3.8 条,国内报道感染最多的病例为I 9 条。 
猪带绦虫病的临床症状一般比较轻微。幾便中发现节片是最常见的患者就诊原因，少数患者 
有上腹或全腹隐痛、消化不良、腹泻、体重减轻等症状。因虫体头 节闹着 于肠壁而致局部损伤， 
偶可致肠穿孔和肠梗阻。另外，国内文献曾报告过在大腿皮下及甲状腺组织内成虫（虫体大小 



图 13-9 链状带绦虫模式图 
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图 13-10 链状带绦虫生活史示意图 


分别为 15cmx0.3cm 和 8cmx0.2cm) 异位寄生的病例。 

猪带绦虫幼虫引起的囊尾蚴病也称囊虫病，对人体的危害远大于成虫，是我国重要的寄生 
虫病之一。其危害程度因猪囊尾蚴寄生的部位和数量不同而异。人体寄生的猪囊尾蚴可由 
1个至数千个 不等; 寄生部位很广，好发部位主要是皮下组织、肌肉、脑和眼，其次为心、舌、口腔， 
以及肝、肺、腹膜、上唇、乳房、子宫、神经鞘、骨等。寄生于不同部位的囊尾蚴，其大小和形态也 
有所不同。在疏松的结缔组织和脑室中的囊尾蚴多呈圆形，大小约 5~8mm; 在肌肉中略伸长;在 
脑底部的长 2.5mm， 且可具分支或葡萄样突起，称为葡萄状囊尾蚴 (cysticercus racemosus) 0 

人体囊尾蚴病依其主要寄生部位可分为三类，临床表现 如下： 

1. 皮下及肌肉囊尾姆1病囊尾蚴位于皮下、黏膜下或肌肉中，形成结节。数目可由1个至 
数千个。以躯干和头部较多，四肢较少。结节在皮下呈圆形或椭圆形，大小约 0.5~1.5cm， 硬度 
近似软骨，手可及，与皮下组织无粘连，无压痛。常分批出现，并可自行逐渐消失。感染轻时 
可无症状。寄生数量多时，可出现肌肉酸痛无力，发胀、麻木或呈假性肌肥大症等。 

2. 脑囊尾蚴病由于囊尾蚴在脑内的寄生部位、数量和发育程度不同，以及不同宿主对寄 
生虫的反应不同，脑囊尾蝴病的临床症状极为复 杂:有 的可全无症状，而有的可引起猝死，但大 
多数病程缓慢，发病时间以1个月至1年为最多，最长可达30年。最常见的主要症状是:癫痫 
发作，颅内压增高和神经精神症状，其中尤以癫痫发作最多见。据资料记载，1590例脑囊尾蝴 
病患者中有癫痫发作的占61%。囊尾蚴寄生于脑实质、蛛网膜下腔和脑室均可使颅内压增高， 
对315例脑囊尾蚴病患者进行腰椎穿刺检查，发现38.4%患者有颅内压增高症状。神经疾患和 
脑血流障碍表现为记忆力减退，视力下降及精神症状等，另外也可出现头痛、头晕、呕吐、神志不 
清、失语、肢麻、局部抽搐、听力障碍、精神障碍、痴呆、偏瘫以及失明等症状。现国内将脑囊尾呦 
病分为6个临床型 :①癫痫型; ②脑实 质型; ③蛛网膜下 腔型; ④脑 室型; ⑤混 合型; ⑥亚临床型。 
不同型患者的临床表现和严重程度不同，治疗原则与预后也不相同。另外，脑囊尾蚴病在脑炎 
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的发病上可起诱导作用，并可使脑炎病变加重而致死亡。 

3. 眼囊尾蚴病囊尾蚴可寄生在眼的任何部位，但绝大多数在眼球深部玻璃体(51.6%)及 
视网膜下(37.1%)寄生。通常累及单眼，症状轻者表现为视力障碍，常可见眼内虫体蠕动，重者 
可致失明。根据对452例眼囊尾蚴病患者进行的眼底检查结果，发现 39 . 16 %的患者有不同程 
度的眼底异常，其中视神经盘水肿者占25%,* 5%患者视神经萎缩，有41例表现为视神经水 
肿合并出血。在眼部症状发生之前，约有11%患者有发热史,29%的患者有头痛症状。豳尾蚴 
在眼内存活的时间为1~2年，此时一般患者尚能 忍受; 而囊尾蚴一旦死亡,虫体的分解物可产生 
强烈刺激，造成眼内组织变化，导致玻璃体混浊、视网膜脱离、视神经萎缩，并发白内障，继发青 
光眼等,最终可致眼球萎缩而失明。 

【诊断】 

1. 猪带绦虫病的诊断询问有无吃生猪肉和排节片史对诊断具重要价值。粪便检查可能 
査获虫卵或孕节，对可疑的患者应连续数天进行类便检査，必要时还可试验性驱虫。收集患者 
的全部粪便,用水淘洗检査头节和孕节可以确定虫种和明确疗效。将检获的头节或孕节夹在两 
张载玻片之间轻压后，观察头节上的吸盘和顶突小钩或孕节的子宫分支情况及数目即可确诊。 

2. 囊尾蚴病的诊断视寄生部位不同而异。皮下或浅表部位的囊尾蚴结节可采用手术摘 
除活检。眼部的囊尾蚴可用检眼镜检查来发现;对于脑和深部组织的囊尾蚴可用X线、 B 超、 CT 
和 MRI 等现代影像设备来检査，并可结合其他临床症状如癫痫、颅压增高和精神症状等作出判 
断。免疫学试验具有辅助诊断价值，尤其是对无明显临床体征的脑型患者更具重要参考意义。 
目前经实验证明有效的免疫学方法有 IHA,ELISA,Dot-ELISA。 其他还有酶标记抗原对流免疫 
电泳 (enzyme-linked antigen counterimmunoelectrophoresis , ELACIE) 和单克隆抗体检测患者循环 
抗原、抑制性 ELISA 等。 

【流行】 

1. 分布猪带绦虫在全世界分布很广，但感染率不高，主要流行于欧洲，中南美国家以及亚 
洲的印度等国。在我国分布也很普遍，散发病例见于全国27个省、市，呈现为流行的地区主要 
在华北和东北地区的黑龙江、吉林、山东、河北、河南等省以及南方的云南和广西。一般农村病 
人多于城市。 

2. 感染方式和特点人体猪带绦虫病是因为误食囊尾蚴引起,而囊尾蚴病的原因则是食人 
了该虫的虫卵。人体感染囊尾蚴病的方式有 三种： 

(1) 自体内感染，即患者体内已经有成虫感染,当遇到反胃、呕吐时，肠道的逆蠕动可将孕节 
反推人胃中引起自身 感染； 

(2) 自体外感染,患者误食自己排出的虫卵而引起再感染； 

(3) 异体感染,误食他人排出的虫卵引起。据报告约有16%~25%的猪带绦虫病患者伴有囊 
尾蚴病，而囊尾蚴病患者中约55.6%伴有猪带缘虫寄生。可见前两种感染方式更为重要。 

感染者中以青壮年和男性为主。根据对1刃 8 例囊尾@病患者资料分析，青壮年占83.8%, 
男性占75.29%,女性占24.71%。猪囊尾蚴病的流行多与猪带绦虫病分布一致，调査发现凡是猪 
带绦虫病发病率高的地方，猪体的囊尾蚴和人体囊尾蝴感染率亦高，三者呈平行消长趋势。 

3. 流行现状据200；1— 2 004年全国重要寄生虫病调查资料显示，全国31个省（区、市）人 
群中囊尾蚴病血清阳性率为0. 58 %(标准化阳性率为0.55%),据此推算全国的囊尾蚴病人约为 
100万人。人群血清阳性率高于全国平均标化阳性率的省市为山西、福建、西藏、宁夏、青海、湖 
北和广西等。 

4. 流行因素主要有两方面，即生猪饲养方法不当和居民不良的饮食及卫生习惯。我国有 
些地区养猪不用猪圈而习惯散养，或是厕所建造简陋，猪能自由出人和吞食人 粪便； 有些地区居 
民不习惯使用厕所，随地大便或将人厕与畜圈相连(连茅圈)，都造成了猪容易受感染。在流行 
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严重的地区，当地居民常有喜食生的或未煮熟猪肉的习惯，这对本病的传播起着决定性的作用。 
如云南省少数民族地区的“生皮”、“剁生”、“噢嚅”,均系用生猪肉制作。另外，西南各地群众 
喜爱的“生片火锅”，云南的“过桥米线”,福建的“沙茶面”等，都是将生肉片在热汤中稍烫后，蘸 
佐料或拌米粉或面条食用。其他地区的散在病例则往往是偶然吃刻含有活囊尾蝴的猪肉包子 
或饺子，或食用未经蒸煮的带癍尾蚴的熏肉或腌肉，或用切过生肉的刀、站板再切熟食:而 Sc 人 
感染。 

【防治】 

除了加强卫生教育外,要抓好“驱、管、检”的综合防治 措施。 

1. 驱虫治疗病人在普査的基础上及时为患者驱虫治疗。由于本虫寄生在肠道常可导致 
囊尾蚴病，故更须尽早并彻底驱虫治疗。 

槟榔-南瓜子法有良好的驱虫效果，其疗效高，副作用小。用南瓜子、槟榔各 60~80g, 清晨 
空腹时先服南瓜子，1小时后服槟榔煎剂,半小时后再服 20~30g 硫酸镁导泻。多数患者在 5-6 
小时内即可排出完整的虫体,若只有部分虫体排出时,可用温水坐浴，让虫体慢慢排出，切勿用 
力拉扯，以免虫体前段和头节段留在消化道内。使用过的水应进行适当的处理以免虫卵扩散。 
服药后应留取24小时異便，仔细淘洗检査有无头节。如未得头节，应加强随访，若 3-4 个月内 
未再发现节片和虫卵则可视为治愈。此外，米帕林、吡喹酮、甲苯达唑、阿苯达唑等都有很好驱 
虫效果。 

治疗囊尾蚴病常用的疗法是以手术摘除虫体，特别对眼囊尾蚴病是较好的方法，若待虫体 
死亡引起剧烈的炎症反应，则最后不得不摘除整个眼球。近年证明吡喹酮、阿苯达唑和甲苯达 
唑可使囊尾蚴变性和死亡，特别是前者具有疗效高、药量小、给药方便等优点，对皮下及肌肉囊 
尾蚴病疗效显著。脑囊尾蚴病治疗期间可出现颅压增髙及过敏反应，因此需住院治疗观察疗效。 

2. 管好厕所、猪圈教育群众管好厕所、猪实行圈养，防止人畜互相感染。 

3. 加强肉类检查搞好城乡肉品的卫生检査，在供应市场前,猪肉类必须经过严格的检査 
和处理，尤其要加强农贸市场上个体商贩出售的肉类检验。猪肉在-13~-12丈环境中冷藏12小 
时，其中囊尾蚴可全部被杀死。 

4. 加强卫生健康教育大力宣传本病的危害性，注意个人卫生和饮食卫生，不吃生肉或半 
生肉，饭前便后要洗手。切生猪肉和熟食的刀、砧板要分开。 

第五节肥胖带绦虫 

肥胖带絳虫 (Taenia saginata Goeze,1782) 曾被称为肥胖带吻绦虫 （； Taeniarfeyro/raJ saginatum ), 
俗称牛带绦虫、牛肉绦虫或无钩绦虫等，在我国古籍中也被称作白虫或寸白虫。它与猪带绦虫 
同属于带科、带属。两者的形态和发育过程相似。 

[形态] 

成虫外观与猪带绦虫较相似，但在虫体大小和结构上存在差异，主要区别点见表 13-2 及图： 
13-11。两种带绦虫卵的形态在光镜下难以区别。 


__ 表 13-2 牛带绦虫与猪带绦虫的形态区别 _ 

~ 牛带绦虫 _ 

虫体长 2~4m 4~8m 


节片 

头节 


700~1000节、较薄、略透明 1000~2000节、较厚、不透明 

球形、直径约 1mm, 具有顶突和2圈小钩，小略呈方形、直径 1.5~2.0mm， 无顶突及小钩 

钩约25~50个 



成节 卵巢分为3叶，即左右两叶和中央小叶 &巢只分2叶，子宫前端常可见短小 ^5"" 

孕节 子宫分支不整齐、每侧约为7~13支 子宫分支较整齐、每侧约15~30支,支端多 


有分叉 

囊尾蚴头节具顶突和小钩、可寄生人体致囊尾蚴病 头节无顶突及小钩，不寄生人体 



[ 生活史] 

人是牛带绦虫惟一的终宿主。成虫寄生在人体的小肠上段，头节常固着在十二指肠空肠曲 
下40〜 50cm 处，孕节多逐节脱离链体，随宿主粪便排出。通常每天排出6 〜 12节，最多达40节。 
每一孕节含虫卵8 〜 10万个，其中40%需在外界发育2周才成熟，另有10%为未受精卵。从链 
体脱落下的孕节仍具有显著的活动力，有的可自动地从肛门逸出。当孕节沿地面蠕动时虫卵从 
子宫前端排出或因孕节的破裂而散出。当中间宿主牛吞食到虫卵或孕节后，虫卵内的六钩蝴即 
在其小肠内孵出，然后钻人肠壁，随血循环到周身各处，以运动较多的股、肩、心、舌和颈部等肌 
肉处为多。六钩蚴经60~70天发育为牛囊尾蚴 (cysticercusbovis) (图13-12)。除了牛之外，羊、 
美洲驼、长颈鹿、羚羊等也可被牛囊尾蚴寄生。人若吃到生的或未煮熟的含有牛囊尾蚴的牛肉， 
经肠消化液的作用，囊尾拗的头节即可翻出并吸附于肠壁，经8~10周发育为成虫。成虫寿命可 
达20 〜 30年，甚至更长。 




【致病】 

成虫寄生于人体小肠引起牛带绦虫病。寄生的虫数多为1条，但在某些流行区，如贵州的 
从江县，患者平均感染成虫2~8条，最多的竟达31条。患者多无明显症状，或仅有腹部不适，饥 
饿痛、消化不良、腹?写或体重减轻等症状。由于孕节活动力较强，常自动从肛门逸出，多数患者 
都能自己发现排出的节片，并常觉肛门瘙痒。脱落的孕节在回盲瓣处移动受阻时，因蠕动加强 
可引起回盲部剧痛。偶可导致阑尾炎、肠腔阻塞等并发症。偶有节片在其他部位(如子宫腔、耳 
咽管等）的异位寄生报道。 

在牛带绦虫病患者指甲缝中常能发现绦虫卵，故误食虫卵的机会必然不少,但人体几乎没 
有牛囊尾蚴寄生，表明人对牛带绦虫的六钩蝴具有天然免疫力。 

【诊断】 

由于牛带绦虫孕节活动力强并且常自动逸出肛门，很易引起患者注意，故询问病史对发现 
牛带绦虫病十分重要。病人常自带排出的孕节前来就诊。观察孕节的方法与猪带绦虫相同，根 
据子宫分支的数目和特征可将两者区别。若节片已干硬，可用生理盐水浸软，或以乳酸酚浸泡 
透明后再观察。通过粪检可查到虫卵或孕节，但采用肛门拭子法査到虫卵的机会更多。还可采 
用 舞便淘 洗法寻找孕节和头节，以判定虫种和疗效。 

【流行与防治】 

牛带绦虫病呈世界性分布,在多食牛肉,尤其是有喜食生或半生牛肉的地区和民族中流行 
广泛。我国20多个省、自治区、市存在散发的牛带绦虫病例。在若干少数民族地区，如新疆、内 
蒙古、西藏、云南、宁夏、四川的藏族地区、广西的苗族地区、贵州的苗族、侗族地区，以及台湾的 
雅美族和泰雅族地区均有地方性的流行。感染率高的可达到70%以上，患者多为青壮年人，男 
性稍多于女14。 

造成牛带绦虫病地方性流行的主要因素为人和带虫者異便污染牧草和水源及居民食用 
牛肉的方法不当。在上述少数民族流行区里牛的放牧很普遍，而当地农牧民常在牧场及野外排 
便，致使人粪便污染牧场、水源和地面。牛带绦虫卵在外界可存活8周或更久，因此牛很容易因 
吃到被虫卵或孕节污染的牧草而受感染。在广西和贵州的一些地区，苗族、侗族群众的居住习 
惯常常是人畜共居一楼,人住楼上，楼下即是牛圈,人獎便可直接从楼上排人牛圈内,使牛受染 
机会增多。这些地方牛的囊尾蚴感染率可高达40%。 

许多地区的少数民族都有喜食生的或半生牛肉的习惯。如贵州、广西和湖南的苗族、侗族 
人喜吃“红肉”、“腌肉”，云南的傣族人喜吃“剁生”等，都是将生牛肉切碎后稍加各种佐料即生 
食;藏族人则喜欢将生牛肉挂于屋檐下稍稍风干即生食,或直接在篝火上烤食大块牛肉。这些 
食肉习惯都很容易造成人群的感染。在非流行地区的群众虽然并无吃生肉的习惯，多因牛肉未 
煮熟或用切过生牛肉的刀、砧板再切凉菜时沾染了囊尾蚴而引起感染。 

2001—2004 年全国第二次重要寄生虫病现状调査结果显示，全国人群中带绦虫平均感染率 
为0.28%,比十年前第一次全国调査时的0.18%上升了 52.49%。显示我国带绦虫病的流行呈现 
明显上升的趋势。感染率排在前几位的省市为 :西藏 、新疆、四川、青海和陕西等5省。 

防治原则同猪带绦虫。 


第六节亚洲带绦虫 

最近40年来，人们发现在亚洲东部及东南部太平洋西岸的一些国家和地区，人们较少吃牛 
肉，某些地区的人甚至根本不吃牛肉，而是喜欢吃生的或未熟的猪、野猪或松鼠等其他野生动物 
的肉和内脏。虽然这些地方的猪体内常可发现囊尾蚴，但是当地人体感染的带绦虫却非常像是 
牛带绦虫而不是猪带 绦虫。 经过我国学者范秉真等自1988年以来对台湾省十余个县的调查和 
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研究，提出这实际上是一种外形极似牛带绦虫的新的虫种。以后在我国的广西、贵州和云南也 
发现了这种新的绦虫种类。近十年来许多学者不断从流行病学、动物和人体感染实验以及分子 
遗传学等方面开展深入研究，已逐步形成了两种 观点: 一些学者认为它应当作为一个新的虫种， 
称之为亚洲带绦虫 （raemb osiaiica); 另有部分学者认为它是牛带绦虫的一个亚种，称为牛带绦 
虫亚洲亚种 (Taenia saginata asiatica ) 或亚洲牛带绦虫。 

【形态与生活史】 

亚洲带绦虫的成虫与牛带绦虫在形态上非常相似，头节上均无顶突和小钩，虫体外形以及 
成熟节片的睾丸数目、分布以及孕节子宫的分支数目等都很相似，唯亚洲带绦虫虫体稍短、节片 
数略少一些。二者的区别主要在于囊尾蚴阶段，即亚洲带绦虫囊尾蚴体积较小，头节上具有两 
圈发育不良的小钩;而牛带绦虫的囊尾蚴较大，头节上没有小钩 (表 ？ 3 - 3 )。 


表 13-3 亚洲带绦虫与牛带绦虫比较 



亚洲带绦虫 

牛带绦虫 

成虫节片数 

260~1016节 

1000~2000节 

头节直径 

1430~1760|xm 

935~1430n，m 

成节睾丸数 

630-1190 

765-1059 

孕节子宫分支数 

11-32 

14-32 

自然中间宿主 

猪、野猪等 

牛及其他牛科动物 

囊尾蚴分布 

肝脏(多见于肝实质） 

全身肌肉、内脏较少见 

发育成熟时间 

4周 

10~12周 

囊尾蚴 长 

1290 (450-2000) p-m 

3410( 1650-5720) jxm 

宽 

1160(580~1850)jJim 

2240(1160-3580) |xm 

原头节大小 

640 (580-1850) |xm 

1720(590~3410)»xm 

头节小钩 

有2圈发育不良的小钩 

无 


亚洲带绦虫的生活史与牛带绦虫也很相似，不同之处表现在其中间宿主、囊尾呦的寄生部 
位以及人的感染方式等方面。亚洲带绦虫成虫寄生于人的小肠，人是唯一的终宿主。中间宿主 
!是家猪、野猪、牛、羊以及一些野生动物，囊尾蚴主要分布在中间宿主的肝脏，特别在肝实质较多 
；见，囊尾蚴的发育成熟时间约4周，人因食人含活囊尾働的内脏而感染;而牛带绦虫的中间宿主 
是牛或牛科动物，囊尾蚴主要分布在中间宿主的全身肌肉组织，很少到内脏，囊尾蚴的发育成熟 
( 时间约需10~12周，人因生食牛肉而受感染。 

【致病】 

亚洲带绦虫的致病机制与牛带绦虫相似。患者的临床表现有排节片史、肛门瘙痒，并伴有 
消化道和神经方面的症状，如恶心、呕吐、腹痛、头晕、头痛，有的食欲宄进或食欲减退。多数患 
I 者的排节片史为1 〜 3年，最长的可达30年。尚未见亚洲带绦虫引起囊尾蚴病的报道。 

【实验诊断】 

询问患者有无吃生的或不熟的猪或野生动物内脏的习惯以及排节 片史。 病原学检查仅检 
I 获虫卵而无法确定感染的虫种，要通过患者排出的孕节或试验性驱虫后获得的虫体来确定虫 
i 种。近年来可采用分子生物学方法对虫体节片进行基因分析鉴别区分亚洲带绦虫与牛带绦虫。 

【流行与防治】 

亚洲带绦虫主要流行于亚太地区。自范秉真等在我国台湾省首先发现并命名以来，韩国、 
j 日本、菲律宾、印度尼西亚、泰国、缅甸、越南等国也不断有发现该虫种和病例的#艮告。我国大陆 
笔记 〆 地区自1999年首次报道云南省兰坪县发现本虫以来，近年经调查证实贵州省都匀市、云南省大 
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理市和兰坪县、广西壮族自治区融水县及宾阳县、四川省雅江县等少数民族聚居地区也有地方 
性流行。不同地区的人群感染率为0.12%~21%，感染者中男性多于女性，以青壮年居多。此外 ，I 
本病的感染还表现出一定的家庭聚集趋势。 

影响亚洲带绦虫传播与流行的主要因素与当地有传染源存在以及当地居民喜生食家畜内 
脏的饮食习惯有关。在流行区,病人和带虫者的粪便污染外界环境，从而易造成放养的家猪或 | 
野生动物的感染,调查发现一些流行区家猪囊尾蚴感染率为1.01%〜22.4%。此外，某些少数民 i 
族群众喜食生的或未熟的猪肝或野猪的内脏，如台湾土著居民有喜食生猪肝的习惯。贵州省布 
依族少数民族居民喜食生的或不熟的猪肝、猪脑等，如将猪肝切成块放人开水中片刻即蘸香料 I 
食用，俗称“梭火锅”。这些不良的饮食习惯均造成亚洲带绦虫病的地方性流行。 

防治原则同猪带绦虫。 


第七节微小膜壳绦虫 


微小膜壳绦虫 [: Hymenolepis nana(Y. Siebold， 1852)他称短膜壳绦虫。该虫主要寄生于鼠类， 
亦可寄生于人体，引起微小膜壳绦虫病 (hymenolepiasis nana)。 

[形态] 

1. 成虫为小型绦虫，体长 5~80mm (平均 20mm)， 宽 0.5~lmm。 头节呈球形，直径 0.13~0.4mm， 
具有4个吸盘和1个短而圆、可自由 
伸缩的顶突。顶突上有20~30个小 
钩，排成一圈。颈部较长而纤细。链 
体由100~200个节片组成，最多时 
可达近千个节片。所有节片均宽大 
于长并由前向后逐渐增大，孕节达 
(0.15~0.30)mmx (0.8~1.0)mm, 各节片 
生殖孔均位于虫体同侧。成节有3 
个较大的圆球形睾丸，横列在节片中 
部，储精囊较发达。卵巢呈分叶状， 

位于节片中央。卵黄腺椭圆形，在卵 

巢后方的腹面。子宫呈袋状，其中充 

满虫卵并占据整个节片（图13-13)。 

2. 虫卵圆球形或近圆球形，大 
小为 (48~60Vmx (36~48Vm， 无色 
透明。卵壳很薄，其内有透明胚膜， 

胚膜两端略凸起并由该处各发出4~8 
根丝状物，弯曲地延伸在卵壳和胚膜 
之间，胚膜内含有一个六钩蚴（图13-13)。 

【生活史】 

微小膜壳绦虫的生活史既可以不经过中间宿主、也可以经过中间宿主而完成(图13-14)。 

1. 直接感染和发育成虫寄生在鼠类或人的小肠里，脱落的孕节或虫卵随宿主粪便排出体 
夕卜，若被另一宿主吞食，则虫卵在其小肠内孵出六钩蚴，然后钻入肠绒毛，约经4天发育为似囊 
尾蚴 （ cysticercoid )， 6天后似囊尾蚴又破肠绒毛回到肠腔，以头节吸盘固着在肠壁上，逐渐发育为 
成虫。从虫卵被吞食到发育至成虫产卵共需2~4周。成虫寿命仅数周。此外，当孕节在所寄生 
的宿主肠道中被消化而释放出虫卵后，亦可孵出六钩呦，然后钻人肠绒毛发育成似囊尾蚴，再回 



图 13-13 微小膜壳绦虫模式图 




道内完成其整个生活史,并且可在该 
宿主肠道内不断繁殖，造成自体内重 
复感染。我国曾有一患者连续三次 
驱虫共排出完整成虫37 982条，这显 
然是自体重复感染所致。 

2. 经中间宿主发育实验证明 
印鼠客蚤、犬蚤、猫蚤和致痒蚤等多 
种蚤类及其幼虫、面粉甲虫 （Tenebno 
sp.) 和拟谷盗 （7 W 6 oZium 少 •） 等可作为 
微小膜壳绦虫的中间宿主。当这些 
昆虫吞食该绦虫卵后，卵内的六钩蝴 
可在昆虫血腔内发育为似囊尾蚴，鼠 
和人因误食含似囊尾蚴的中间宿主 
昆虫而感染（图13-14)。 

成虫除寄生于鼠和人体外，还可感染其他啮齿动物如旱獭、松鼠等。另外，曾有报告在犬粪 
便中发现过微小膜壳绦虫卵。 

[致病] 

该虫的致病作用主要是由于成虫头节上的小钩和体表微毛对宿主肠壁的机械损伤以及虫 
体的毒性分泌物所致。在虫体附着部位，肠黏膜发生坏死，有的可形成深达肌层的溃瘍，并有 
淋巴细胞和中性粒细胞浸润。人体感染数量少时，一般无明显症状;感染严重者特别是儿童，可 
出现胃肠和神经症状，如恶心、呕吐、食欲减退、腹痛腹泻，以及头痛、头晕、烦躁和失眠甚至惊厥 
等。有的患者还可岀现皮肤瘙痒和荨麻疹等过敏症状。但也有个别患者感染很重却无任何临 
床表现。 

实验证明，鼠类感染微小膜壳绦虫后，能对再感染产生一定程度的免疫力，主要表现为成虫 
产卵量减少，/卵期缩短，并促使成虫较早地从鼠体排出，从而减低了再感染的程度。人体感染 
这种绦虫后 i 可出现嗜酸性粒细胞增多，血黏度增加，同时也产生特异性的 1 g M 和 1 gG 等。研究 
证明，这些免疫球蛋白能损伤和破坏新入侵的六钩蝴。同时，体内致敏的 T 细胞对虫体的生长 
也有显著的抑制作用。故宿主的免疫状态对该虫的感染和发育过程影响很大。近年来发现，由 
于使用类固醇激素治疗造成的免疫抑制,可引起内脏中似囊尾蝴的异常增生和播散，而大多数 
重度感染者又都曾有过使用免疫抑制剂的病史，所以，该虫感染者如需应用免疫抑制治疗其他 
疾病，应先驱除体内的微小膜壳绦虫。 

【实验诊断】 

从患者幾便中査到虫卵或孕节为确诊的依据。采用水洗沉淀法或浮聚浓集法均可增加检 
出虫卵的机会。 

[流行] 

微小膜壳绦虫呈世界性分布，在温带和热带地区较多见。国内各地的感染率一般低于 
1%，有的地区，如新疆的乌鲁木齐、伊宁和喀什三市稍高，感染率分别为 8 . 7 %、11.38%和 
6 . 14% 。各年龄组人群都有感染，其中10岁以下儿童感染率较高。由于微小膜壳绦虫生活 
史可以不需中间宿主，由虫卵直接感染人体，故该虫的流行主要与个人卫生习惯有关。虫卵 
自孕节散出后便具有感染性，在粪、尿中能存活较长时间，如在抽水马桶内可存活 8.5 小时， 
但虫卵对外界的干燥抵抗力较弱，在外环境中不久即丧失感染性。所以，虫卵主要通过手一口 
的方式进入人体，特别在儿童聚集的场所更易互相传播。偶然误食到带有似囊尾蚴的昆虫是 




感染的另一原因。另外，由于自体重复感染可造成虫体顽固性寄生，在流行病学上具有一定的 
意义。 

曾经有学者认为鼠体的微小膜壳绦虫与人体的微小膜壳绦虫虽在形态上极为相似，但不易 
相互传染，二者是不同的亚种或不同的生理系。但也有人将人体的微小膜壳绦虫经过多代小鼠 
感染后，逐渐变成了对小鼠易感的虫种，说明人类和鼠类的微小膜壳绦虫是可以相互转变的。 
因此推测鼠类可能在本病的流行上起着贮存和传播病原体的作用。 

t 防治原则】 

彻底治疗患者，以防止传播和自身 感染; 加强健康教育、养成良好的个人卫生习惯、饭前便 
后 洗手; 注意环境卫生、消灭鼠类、蚤 类; 注意营养、提高个体抵抗力是预防本病的重要措施。驱 
虫治疗可用吡喹酮 l 5 ~25mg,— 次顿服，治愈率达90%~98% ; 亦可使用阿苯达 唑等。 

第八节缩小膜壳绦虫 

缩小膜壳绛虫 [•ffymOTofepis dimirauia(RudoIphi,1819)], 又称长膜壳缘虫。是鼠类常见的寄 
生虫，偶然寄生于人体,引起缩小膜壳绦虫病 (hymenolepiasis dimirmta)。 

[形态] 

与微小膜壳绦虫基本 相同; 但虫体较大一# (图13-15)。两者区别点见表13-4。 



孕节 


图 13-15 缩小膜壳绦虫成虫模式图 


表 13-4 两种膜壳绦虫形态的区别 



微小膜壳绦虫 

缩小膜売绦虫 

虫体 

小型绦虫，长 5~80mm 

中型绦虫，长 200~600mm 

节片数 

100~200节 

800~_ 节 

头节顶突 

发育良好，可自由伸缩，上有小钩 
20~30个 

发育不良，藏在头顶凹中不易伸出，上无小钩 

孕节 

子宫袋状 

子宫袋状，但四周向内凹陷呈瓣状 

虫卵 

较小，圆形或近圆形， (40-60)p-mx 
(36~48)jxm， 无色透明，卵壳较薄， 
胚膜两端有4~8根丝状物 

稍大,多为长圆形， （60~79Vmx86M<m， 黄褐色，卵壳 
较厚，胚膜两端无丝状物，但卵壳与胚膜间有透明的 
胶状物 


【生活史】 

与微小膜壳绦虫的生活史相似，但发育过程必须经过中间宿主。中间宿主包括蚤类、甲虫、 
蟑螂 '倍足类和鱗翅目等20余种昆虫，以大黄粉虫 (Tenebrio nwlUorX^miTinia 具带 

病蚤 （Nosopsyllm fasciatus) 和印鼠客蚤多见。成虫寄生在终宿主小肠中,脱落的孕节和虫卵随粪 
便排出体外，虫卵被中间宿主吞食后,在其肠中孵出六钩蚴，然后穿过肠壁至血腔内经 7-10 天 





第三篇医学蠕虫学 

发育成似囊尾蚴，鼠类或人吞食了带有似囊尾蚴的昆虫后，似囊尾蝴在肠腔内经 12-13 天发; 
| 为成虫（图13-16)。 



【致病与诊断】 

感染者一般无明显的临床症状，或仅有轻微的神经和消化系统症状，如头痛、失眠、磨牙、内 
心、腹胀和腹痛等。严重者可出眩晕、精神呆滞或恶病质。诊断方法同微小膜壳绦虫。 、〜 

【流行与防治】 

缩小膜壳绦虫在鼠类极为普遍，但人体感染比较少见，国内人体病例报道仅百余例，分布否 
江苏、湖北、广西、云南、四川、山东、浙江、湖南、台湾、广东、上海、安徽、北京、福建、江西、河南 
新疆、宁夏、辽宁、河北、贵州、陕西、海南和西藏等 25 个省、市、自治区。多数为散发的儿童病例' 
患者无自体内重复感染情况。故寄生的虫数一般较少，最多的曾驱出过40条成虫。也有家境 
聚集性感染的报道。 

人体感染主要是因误食了含有似囊尾呦的昆虫而引起。缩小膜壳绦虫的中间宿主种类较 
多、分布广泛，特别是它的最为适宜中间宿主大黄粉虫和谷蛾等都是常见的粮食害虫，储存粮食 
的仓库有时会有多种家鼠栖息活动，这样也易造成鼠类的感染。人主要是误食了混杂在粮食中 
的中间宿主昆虫而受染,儿童因不良卫生习惯则更易误食昆虫，故感染率较高。 

积极消灭保虫宿主鼠类和中间宿主仓库害虫是预防本病的有效措施，并要注意个人卫生和 
饮食卫生，治疗药物同微小膜壳绦虫。 



第九节细粒棘球绦虫 


细粒棘球绛虫 （EcAioococcui gVarauZoms Batsch，l_786.) 属带科、棘球属，又称包生绛虫。成虫 
寄生于犬科食肉动物，幼虫(棘球蚴)寄生于人和多种食草类家畜及其他动物，引起一种严重的 
人兽共患病，称棘球蝴病 （echinococcosis), 或称为包虫病 (hydatid disease,hydatidosis)o 棘球蝴病 
分布地域广泛,严重危害人类健康和畜牧业生产，现已成为全球性重要的公共卫生问题。 

【形态】 

1. 成虫是绦虫中最小的虫种之一，体长 2-7mm, 平均 
3.6mm。 除头节和颈部外，整个链体只有幼节、成节和孕节各一 
节，偶或多一节。头节略呈梨形，具有顶突和4个吸盘。顶突富 
含肌肉组织,伸缩力很强，其上有两圈大小相间的小钩共 28-48 
个，呈放射状排列。顶突顶端有一群梭形细胞组成的顶突腺 畢丸~ 

(rostellargland), 其分泌物可能具有较强的抗原性 = 各节片均 明茎囊^ 

为狭长形。成节的结构与带绦虫略相似.生殖孔位于节片一《 

的中部偏后。睾丸 45-65 个，均匀地散布在生殖孔水平线前后 
方。孕节的生殖孔更靠后，子宫具不规则的分支和侧囊,含虫卵 
200~800个(图 13:1礼. 

2.虫卵形态上与猪、牛带绦虫卵基本相同，在光镜下难 子宫一 


1 


3.幼虫即棘球蚴.为圆形囊状体。随寄生时间长短、寄 I 

生部位和宿主不同,直径从不足一厘米至数十厘米不等。棘球 
蛾为单房性囊，由囊壁和囊内含物(生发囊、原头蚴、囊液等)组 
成。有的还有子癱和孙囊。囊壁外有宿主的纤维组织包绕(图 

13 ' 18 j ： 图 13-T7 细粒棘球绦虫成虫 

囊壁分两层，夕卜层为角皮层 （laminated layer), 厚约 1mm， 乳模式图（引自 Nobel) 

白色、半透明,似粉皮状,较松脆，易破裂。光镜下无细胞结构而 

呈多层纹理状。内层为生发层 ( gerni i na ll ayer ^ 称胚层，厚约20叫,具有细胞核。生发层紧贴 
在角皮层内，电镜下可见从生发层上有无数微毛延伸至角皮层内。囊腔内充满囊液，亦称棘球 
蚴液 (hydatid fluid)。 囊液无色透明或微带黄色，比重 1.01-1.02,pH 6.7-7.8,内含多种蛋白、肌醇、 
卵碟脂、尿素及少量糖、无机盐和酶，对人体有抗原性。 

^ 生发层(胚层）向囊内长出许多原头姆> 

（ protosco l ex ), 原头蚴椭圆形或圆形，大小为 
— 細 17(^12和,为_麵收_头节，其顶 
/// K ^ (U 突和吸盘内陷，保护着数十个小钩。此外，还可 

f —见確、体等。 贼 》与触头节祖别在于 

其体积小和缺少顶突腺(图 in 叭 

mif® \ 1 、 生发囊 (b—capsule) 也称为育囊，是具有 

1U (^ rwr ^ -雖发励小#，能约―，由生发层的有 

)HIIW- Mini! 内 

——生发澳 imv，i"' IH' Il ! Ij，IL'.. 'I J'/' 

并长出小蒂与胚层连接。在小囊壁上生成数量 
图 "13-18 细粒棘球绦虫棘球蚴模式图 不等的原头蝴，多者可达30~40个（图13-20)。 


图 13-18 细粒棘球绦虫棘球蚴模式图 




棘球蚴被犬、狼等终宿主吞食后，其所含的每个原头蚴都可发育为一条成虫。故犬、狼肠道 
内寄生的成虫也可达数千至上万条。从感染至发育成熟排出虫卵和孕节约需 8 周时间。大多 
数成虫寿命约个月。 

本虫只有棘球蚴阶段能在人体寄生。当人误食到细粒棘球绦虫的虫卵后，卵内六钩蝴在小 
肠内孵出，钻入肠壁小静脉或淋巴管，随血液循环侵入组织,引起急性炎症反应，若六钩蝴未被 
杀死，其周围逐渐形成一个纤维性外囊，囊内六钩蚴缓慢地发育成棘球®，故棘球®与宿主间有 
纤维被膜分隔。一般感染半年后囊的直径达 0.5~1.0cm, 以后每年增长 l~5cm， 最大可长到数十 
厘米。棘球蚴在人体内可存活40年甚至更久。但如遇继发其他感染或外伤时，可发生变性衰亡’ 
囊液浑浊而终被吸收和钙化。 

棘球蚴在人体内可寄生于几乎所有部位，最多见的部位是肝（占沾.9%),多在右叶，肺 
(19.3%)次之，此外是腹腔(3%)以及原发在肝再向各器官转移(5.3%),其他部位分别是：脑 
(0.4%)、脾(0.4%)、盆腔（0.3%)、肾(0.3%)、胸胺(0.2%)、骨(0.2%)、肌肉 （0.1 %)、胆囊(0.1%)、子 
宫(0.1%)以及皮肤、眼、卵巢、膀胱、乳房、甲状腺等(0.4%)。在肺和脾内棘球蝴生长较快。在 
骨组织内则生长极慢。巨大的棘球蚴囊多见于腹腔，它可以占满整个腹腔，挤压雁肌，甚至 
使一侧肺叶萎缩。棘球蚴在人体内一般为单个寄生,但多个寄生也不少见，约占患者的 20% 
以上。 

【致病机制和临床症状】 

棘球蚴病俗称包虫病。由细粒棘球绦虫幼虫弓I起的通常为单个的嚢性病变，又称为囊型包 
虫病(另外还有一种形成多个囊性病变的称为泡型包虫病,系由多房棘球绦虫幼虫即泡球蝴感 
染所致)。 

囊型包虫病对人体的危害以机械损害为主，严重程度取决于棘球蚴的体积、数量、寄生时间 
和部位。因棘球蚴生长缓慢,往往在感染后 5-20 年才出现症状。原发的棘球蚴感染多为单个， 
继发感染常为多发，可同时累及几个器官。由于棘球蚴的不断生长,压迫周围组织、器官，引起 
组织细胞萎缩、坏死，因此，临床表现极其复杂,常见症状有： 

1. 局部压迫和刺激症状受累部位有轻微疼痛和坠胀感。如累及肝脏可有肝区疼痛。在 
肺部可出现呼吸急促、胸痛等呼吸道刺激症状。在颅脑则引起头痛、呕吐甚至癫痫等症状。骨 
棘球蚴常发生于骨盆、椎体的中心和长骨的干骺端、可破坏骨质，易造成骨折或骨碎裂。位置表 
浅的棘球蚴可在体表形成包块，触之坚韧，压之有弹性，叩诊时有震颤感。若包块压迫门静脉可 
致腹水,压迫胆管可致阻塞性黄疽、胆囊炎等。 

2. 毒性和过敏反应常有荨麻疼、哮喘和血管神经性水肿等。囊液大量溢出可产生过敏性 
反应,如进人血液循环可引起严重的过敏性休克，甚至死亡。此外，可出现食欲减退、体重减轻、 
消瘦、贫血、发育障碍和恶病质等毒性症状。 

3. 继发性感染等并发症一旦棘球蝴囊破裂,可造成继发性感染。如肝棘球蚴囊破裂可进 
人胆道，引起急性炎症，出现胆绞痛、寒战、高热、黄疸等。破入腹腔可致急性弥漫性腹膜炎。肺 
棘球蚴如破裂至支气管，可咳出小的生发囊、子囊和角皮碎片。 

【诊断】 

询问病史，了解病人是否来自或去过流行区，以及与犬、羊等动物和皮毛接触史对诊断有一 
定参考价值。 

X线、 B 超、 CT、MRI 及放射性核素扫描等对棘球蚴病的诊断和定位也有帮助。特别是 
CT 和 MR1, 不仅可有助于早期诊断出无症状的带虫者，且能准确地检测出各种病理形态的 
影像。 

免疫学试验是重要的辅助诊断方法。常用的有皮内试验和血清学检査法，如 ELISA、 对流 
免疫电 泳 （CIEP)' IHA 、亲和素-生物素-酶复合物酶联免疫吸附试验 (ABC-ELISA) 和斑点酶联 




免疫吸附试验 (Dot-ELISA) 等。 

确诊应以病原学结果为依据，即手术取出棘球蚴，或从患者痰、胸膜积液、腹水或尿液等检 
获棘球蚴碎片、小钩或原头蚴。 

[流行1 

细粒棘球绦虫有较广泛的宿主适应性，分布遍及世界各大洲牧区，主要以在犬和偶蹄类家 
' 畜之间形成循环为特点，在我国主要是绵羊/犬动物循环，牦牛/犬循环仅见于青藏高原和甘肃 
| 省的高山草甸和山麓地带。 

我国是世界上棘球蚴病流行最严重的国家之一,主要流行区在我国西部和北部广大农牧地 
区，即新疆、青海、甘肃、宁夏、西藏、内蒙古和四川7省和自治区，其次是陕西、山西和河北部分 
地区。 另外，在东北三省、河南、山东、安徽、湖北、贵州和云南等省也有散发病例。迄今全国已 
有23个省、市、自治区有本病流行。 

据2004年第二次全国重要寄生虫病现状调査显示，我国的棘球蚴病在人群中的血清阳性 
率为12.04%,患病率为1 . 08 %, 由此推算我国的现有病人为38万，但有专家估算实际上应当超 
过百万，其中囊型包虫病占 7 M 3%。 受包虫病威胁的人口为6600万人。在流行最为严重的新 
疆，人群中最易感染者是学龄前儿童 , 15 289例病人中，15岁以下者占32.1%。主要动物中间宿 
主绵羊的感染率为3.3%~90%,家犬的感染率为7%-71%。 

造成流行的因素主要有以下 三点： 

1. 虫卵污染环境 牧区犬的感染通常较重，犬粪中虫卵量大,虫卵可以随犬和人的活动以 
及尘土、风、水散播在人及家畜活动场所，导致严重污染环境。虫卵对外界低温、干燥及化学药 
品有很强抵抗力。在洗水中能活 2.5 年，在冰中可活4个月，经过严冬 (-14--12 T ；) 仍保持感 
染力。一般化学消毒剂不能杀死虫卵。 

2. 人与家畜及污染物的密切接触 牧区儿童喜欢与家犬亲昵,很易受到感染，成人可因从 
事剪羊毛、挤奶、加工皮毛等生产活动而引起感染。此外，通过食人被虫卵污染的水或食物也可 
受染。 

3. 病畜内脏处理不当 由于缺乏卫生知识，在流行区居民常用病畜内脏喂犬，或将其随地 
乱抛致使野犬、狼、豺等受到感染,从而又加重羊、牛感染，使流行愈趋严重。 

在非流行区人因偶尔接触受感染的犬，或接触到来自流行区的动物皮毛而受感染。随着我 
国经济迅速发展,流行区的畜产品大量流向内地,各地也不断开辟新的牧场和草场,引进和饲养 
大批牲畜，新的污染地带可能形成。因此，必须加强对本病的防治。 

【防治原则】 

在流行区应采取综合性预防措施,主要包括以下几 方面： 

1. 加强健康教育和宣传，普及棘球蚴病知识，提高全民的防病意识。在生产和生活中加强 
!个人防护，并向群众提供安全的饮用水。 

2. 加强卫生法规建设和卫生检疫，强化群众的卫生行为规范，根除以病畜内脏喂大和乱抛 
的陋习。加强对屠宰场和个体屠宰户的检疫，及时处理病畜内脏。 

3. 定期为家犬、牧犬驱虫，以减少传染源。 

4. 査治、救助和管理现有的病人。 

我国卫生部早在1992年就颁布了全国包虫病防治规划,经过多年的实施已取得明显效果。 
根据新的2010—2015年防治包虫病行动计划，要求在几年内使流行地区家犬、家畜以及儿童的 
感染率分别下降到8%、15%和8%以下。 

棘球蚴病的治疗,首选外科手术，术中应注意务将虫囊取尽并避免囊液外溢造成过敏性休 
克或继发性腹腔感染。对早期的小棘球蚴，可使用药物治疗，目前以阿苯达唑疗效最佳，亦可使 
用吡喹酮、甲苯达唑等。 




第 + 节多房棘球绦虫 


第十三章绦虫 _ 


多房棘球绦虫 (Echinococcus multilocularis Leuckart, 1863) 形态和生活史均与细粒棘球绦虫 
相似，但成虫主要寄生于狐，中间宿主是啮齿类或食虫类动物,幼虫期是多房棘球蝴(亦称泡球 i 
蚴)。在人体引起严重的泡球呦病 (alveococcosis)， 亦称泡型包虫病 (alveolar hydatid disease)， 或多 
房性包虫病 （multilocular hydatid disease)。 

【形态和生活史】 

成虫外形和结构都与细粒棘球绦虫相似，但虫体更小，长仅为 1.2~3.7mm, 平均 2.13mm， 头 
节、顶突、小钩和吸盘等都相应偏小，顶突小钩为 13-34 个。虫体常有4~5个节片。成节生殖孔 
位于节片中线偏前，睾丸数较少，为 26-36 个，均分布在生殖孔后方。孕节子宫为简单的囊状， 
无侧诞，内含虫卵187~404个。虫卵形态和大小与细粒棘球绦虫难以区别。 

常见的终宿主是狐,其次是狗、狼、獾和猫等。在寄生有多房棘球绦虫的终宿主体内也可同 
时有细粒棘球绦虫寄生。多房棘球蚴主要寄生在中间宿主野生啮齿类动物如田鼠、麝鼠、旅鼠■、I 
仓鼠、大沙鼠、小家鼠以及褐家鼠体内。在我国见于报道的有黄鼠、鼢鼠、长爪沙鼠、小家鼠、 R 
兔以及牦牛、绵羊等。寄生部位主要是肝脏。泡球蚴为淡黄色或白色的囊泡状团块，常见多个 
大小齑泡相互连接、聚集而成。趣泡圆形或椭圆形,直径为 0.1-0.7c m , 内含透明 囊液和 许多原 
头蚴，或含胶状物而无原头蚴。越泡外壁角皮层很薄且常不完整,整个泡球蚴与宿主组织间无 
纤维组织被膜分隔。泡球蚴多以外生性出芽生殖不断产生新囊泡，长人组织，少数也可向内芽 
生形成隔膜而分离出新囊泡。葡萄状的囊泡一般年即可全部占据所寄生的器官。还可■向 
器官表面荽延至体腔内，犹如恶性肿瘤。 

人因误食虫卵而感染，由于人是多房棘球绦虫的非适宜中间宿主，人体感染时癍泡内只含 
胶状物而无原头蚴。 

当体内带有泡球蚴的鼠或动物脏器被狐、狗和狼等终宿主吞食后，一般经45天原头 ® 可以 
在终宿主体内发育为成虫并排出孕节和虫卵（图13-22)。 



鼠类常因食入终宿主粪便中的虫卵而感染。由于地甲虫喜食狐类而在其消化道和体表携 
带虫卵，从而起到转运虫卵的作用，萠鼠又因喜捕食地甲虫而受染。 



【致病】 

人泡球蚴病通常比细粒棘球蚴病更严重,病死率较高。泡球蚴病几乎100%原发于肝脏。 
肝内的泡球蚴可通过血液循环转移至肺、脑等其他脏器引起继发感染。由于泡球蚴在肝实质内 
呈弥漫性浸润生长，并逐渐波及整个肝脏,对肝组织的破坏特别严重，可引起肝功能衰竭甚至肝 
性脑病，或诱发肝硬化而引起门静脉高压，并发消化道大岀血而致死亡。 

由于泡球蚴生长缓慢，感染后一般潜伏期较长。临床表现最主要是右上腹缓慢增长的肿块 
或肝肿大(96.5%)。许多患者有与细粒棘球蚴病相似的肝区疼痛、压迫、坠胀感等，但触诊时肿 
块较坚硬并有结节感。另有腹痛(77.1%)和黄疽(26.1%)以及门脉高压的表现（10.7%)。几乎所 
有病人都表现有肝功能损害，如食欲减退、消化不良等，晚期病人甚至有恶病质现象。本病症状 
类似肝癌，但其病程可长达1~5年或更长。 

泡球蚴致病机制主要包括直接侵蚀、毒性损害和机械压迫三个方面。由于泡球蚴在肝实质 
内芽生蔓延，直接破坏和取代肝组织，可形成巨块状的泡球蚴，其中心常发生缺血性坏死、崩解 
液化而形成空腔或钙化,呈蜂窝状大小囊泡内含胶状物或豆渣样碎屑，无原头蚴，故肉眼难以与 
肝癌鉴别。此过程中产生的毒素又进一步损害肝实质。四周的组织则因受压迫而发生萎缩、变 
性甚至坏死，由此肝功能严重受损。若胆管受压迫和侵蚀，可引起黄疸。泡球蚴如侵人肝门静 
脉分支，则沿血流在肝内广泛播散,形成多发性寄生虫结节，出现肉芽肿反应，可诱发肝硬化和 
胆管细胞型 肝癌; 侵人肝静脉则可随血液循环转移到肺和脑，引起相应的呼吸道和神经系统症 
状如咯血、气胸和癫痫、偏瘫等。 

【诊断】 

询问病史了解病人是否来自或去过流行地区，有否与狐狸、狗或其皮毛接触史。体检时发 
现肝脏肿块，特别是触诊时发现肿块质地坚硬又有结节感时更应髙度警惕。用于细粒棘球蚴病 
的实验室检査都适用于泡球蚴病的诊断。由于泡球蚴周围缺纤维组织被膜，虫体抗原很容易进 
入血液，故免疫诊断效果尤佳。鉴别诊断首先要注意与肝癌和细粒棘球蚴病相区别，其次是与 
肝硬化、肝脓肿、黄疸型肝炎以及肺癌、脑瘤等区别。 

[ 流行] 

1. 分布多房棘球绦虫分布地区比细粒棘球绦虫局限，主要流行在北半球髙纬度地区，从 
加拿大北部、美国阿拉斯加州，直至日本北海道、俄罗斯西伯利亚。北美洲、欧洲和亚洲的寒冷 
地区和冻土地带均有流行。 

在我国，曾经认为泡球呦病是罕见疾病，但自1958年首例报道以来，全国各地报道的泡球 
蚴病人已逾400例，而据推算实际感染人数可能远超过这一数字。原发病人分布于宁夏、新疆、 
青海、甘肃和四川。该病已成为我国西部严重危害农牧民健康的疾病之一。现已査明我国有两 
个地理流 行区： 

(1) 中部流 行区： 自宁夏西北部起，横穿甘肃东部至四川西北部地区，特别是海拔 
2000~2800m 的高寒山区。多房棘球绦虫循环于狐狸、野狗和多种啮齿动物之间。狐和野狗成 
为人体感染的重要传染源。患者多为农民，主要因捕猎、饲养狐狸，或剥制狐皮而受感染。藏族 
群众因宗教原因不伤野狗并喂饲它们，造成野狗成群，到处流窜，人则因与野狗接触而感染。 

(2) 西部流行 区:呈 散点状分布在新疆的23个县和青海的17个县，病人分布与野生红狐分 
布地区一致，患者多是牧民，感染主要是因为猎狐,也可能通过饮水等间接方式感染。这些地区 
往往同时也有细粒棘球蚴病流行。 

2. 流行因素多房棘球绦虫在野生动物中存在，形成自然疫源地。人在狩猎等生产活动中 
误食虫卵，造成直接感染，如猎狐、饲养狐和加工、买卖毛皮制品等。狐皮的交易和贩运也可能 
造成泡球呦病扩散。虫卵污染环境如土壤、植物、蔬菜和饮用水而引起间接感染。狐和狗粪中 
的虫卵抗寒能力极强，在严冬的冰雪中仍保持活力，故冬季牧民以融化的冰雪作为饮用水即是 





受感染方式之一。 

[ 防治措施] 

泡球蚴病的预防措施 如下： 

1. 消灭野鼠是根除传染源的主要措施。实施过程中要注意将动物尸体焚烧或深埋。同时 
也应杀灭或控制野狗，对家犬则应定期给予驱虫治疗。 

2. 加强卫生宣传教育,使群众认识和了解泡球蚴病的危害和预防方法。 

3. 在流行区还应对人群进行普查，使用免疫学试验和X线、 B 超等手段可早期发现病人，以 
便及时根治。 

4. 注意个人防护，讲究个人及饮食卫生，生产及生活中注意防止虫卵污染。因虫卵耐寒而 
怕热，对污染的器具物品可用热力消毒。避免接触野生狐狸。 

泡球蚴病的治疗以手术为主，早期诊断、早期手术是治疗成功的关键。药物治疗可使用阿 
苯达唑、甲苯达唑和吡喹酮等。 

第十一节犬复孔錄虫 

犬复孔绛虫 (Dipylidium caninum Linnaeus , 1758) 是犬和猫的常见寄生虫。偶可感染人体’ 
引起犬复孔绦虫病。 

【形态和生活史】 

成虫为小型绦虫，长 10〜15cm ,宽 0.3~0.4cm ,约有200个节片。头节近似菱形，横径约 0 . 4mm ， 
具有4个吸盘和1个发达的、呈棒状且可伸缩的顶突,其上有约60个玫瑰刺状的小钩，常排成4 
圈 （1 〜7圈)，小钩数和圈数可因虫龄和顶突受损伤程度不同而异。颈部细而短，近颈部的幼节较 
小，外形短而宽，往后节片渐大并接近方形，成节和孕节为长方形。每个节片都具有雌、雄生殖 
器官各2套，呈两侧对称排列。2个生殖腔孔对称地分列于节片两侧缘的近中部。成节有睾丸 
100~200个，各经输出管、输精管通人左右2个贮精囊，开口于生殖腔。卵巢2个，位于两侧生殖 
腔后内侧，靠近排泄管，每个卵巢后方各有一个呈分叶状的卵黄腺。孕节子宫呈网状，内含若干 
个贮卵囊，每个贮卵囊内含2〜40个虫卵（图13-23)。虫卵圆球形，直径35~50叫，具两层薄的卵 





壳，内含一个六钩蚴。 

成虫寄生于犬、猫的小肠内，孕节单独或数节相连地从链体脱落，常自动逸出宿主肛门或随 
異便排出并沿地面蠕动。节片破裂后虫卵散出，如被中间宿主蚤类的幼虫食人,则在其肠内孵 
出六钩呦,然后钻过肠壁，进人血腔内发育。约在感染后30天,当蚤幼虫经蛹羽化为成虫时发 
育成似囊尾蚴。随着成蚤到终宿主犬、猫体表活动，宿主体表 31~35t； 温度有利于似囊尾蚴进一 
步成熟。一个蚤体内的似囊尾蚴可多达50余个,被感染的蚤活动迟缓，当终宿主犬、猫舔毛时 
将其食人而感染。病蚤中的似囊尾蚴在其小肠内释出，经2~ 3 周发育为成虫。人的感染常因与猫、 
犬接触时误食病蚤所致。犬柿首蚤、猫栉首蚤和致痒蚤是重要的中间宿主。 

【致病与实验诊断】 

人体感染后临床表现主要与感染的数量有关。一般可无明显症状,感染严重者尤其是儿童 
可表现为食欲减退或食欲亢进、消化不良、腹部不适等，间或有腹痛、腹泻，因孕节自动从肛门逸 
出而弓I起肛门瘙痒和烦躁不安等症状。个别病例可出现轻度贫血、嗜酸性粒细胞增高。询问犬、 
猫接触史有助于诊断。粪便检査发现虫卵或孕节即可确诊。 

【流行与防治】 

犬复孔绦虫广泛分布于世界各地。犬和猫的感染率很高，狐和狼等也可感染。人体复孔绦 
虫病比较少见，全世界至今报道仅200例左右。患者多为婴幼儿，并有家庭聚集的报道。迄今 
我国仅有21例报道，散在北京、辽宁、广西、四川、山西、山东、广东、湖南、福建、河北、河南11个 
省、市、自治区，除2例为成人外，其余均为9个月~2岁的婴幼儿,这可能是因为儿童与犬、猫接 
触机会较多的缘故。 

防治措施同膜壳绦虫，即注意治疗患者，灭蚤和讲究卫生。家庭饲养犬、猫的尤应注意定期 
给动物灭蚤和驱虫，以防人体受感染。 

第+二节其他人体寄生绦虫 

一、 西里伯瑞列绦虫 

西里伯瑞列绦虫 (RaiUietina celebensis Janicki, 1902) 属于代凡科瑞列绦虫属。这一属绦虫共 
有200多种，在哺乳动物和鸟类体内很 常见; 仅有少数虫种偶然寄生人体，我国有本虫感染人体 
的报告。 

【形态和生活史】 

成虫大小约为 32cmx0.2cm, 约有节片180余个。头节钝圆,横径为 0.46mm, 4个吸盘上均 
缀有细小的刺，顶突常缩在四周微凸的浅窝内,其上具有两排长短相间的斧形小钩，约 7 2个。 
成节略呈方形,生殖孔都开口在节片之同侧，睾丸48~6 7 个,输精管长而弯曲，阴茎囊呈瓜瓢形。 
卵巢分两叶，呈蝶翅状，卵黄腺位于卵巢后方,略作三角形。孕节外形略呈椭圆，各节连续似串 
珠状。孕节内充满圆形或椭圆形的贮卵豳，有300多个,每个贮卵囊中含虫卵1~ 4 个。虫卵呈 
船形，约 45(^111X274111, 具有内外两层薄的壳，内含圆形的六钩蚴，大小为 14~15(x m (图13-24)。 

成虫主要寄生于鼠类的肠道，孕节脱落随宿主粪便排出体外。实验证明虫卵能在蚂蚁体内 
发育为似囊尾蚴，蚂蚁为其中间宿主和传播媒介。鼠因吞食带似囊尾蚴的蚂蚁而受染人体感 
染也可能因误食感染的蚂蚁所致。 

【致病与实验诊断】 

感染者一般并无明显的临床症状，有的表现为腹痛、腹泻.肛门瘙痒以及夜间磨牙.流涎、食 
欲减退或消瘦等，有的患者出现贫血、白细胞增多等现象。多数患者大便中常有内色.能伸缩活 
动的米粒状孕节排出。诊断主要靠粪检虫卵或孕节 
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图 13-24 西里伯瑞列绦虫模式图 


【分布及防治】 

西里伯瑞列绦虫广泛分布于热带和亚热带，主要终宿主有黑家鼠褐家鼠 
(/?• Tiorwegiciw) 及小板齿鼠 (BaWcofa bengalensis) 人体感染病例见于东南亚，如越南、麵甸、 
泰国、日本以及非洲和澳洲的一些国家，约有50例。迄今我国台湾、福建、广东、广西、浙江和'江 
西等地共发现80例。感染者多为1~7岁的儿童，最小的仅8个月。心结蚁属蚂蚁在热带地区 
很普遍，也常见于我国南方沿海省份。它们常在厨房或居室内营巢，与家鼠接触机会较多，而幼 
儿常在地面玩耍，易误食蚂蚁导致感染。防治措施同膜壳绦虫。 

二、克氏假裸头綠虫 

克氏假裸头绦虫 (Pseudanoplocephala crawfordi Bayl，is，1927) 最早发现于斯里兰卡的野猪体 
内，以后在印度、中国和日本的猪体内也有发现，该虫的正常终宿主是猪和野猪，中间宿主是赤 
拟谷盗 （7W6o 仏 castaneum Herbst) 等昆虫。1980年在我国陕西户县首次发现10例本虫的人 
体感染，由此引起关注。 

【形态和生活史】 

成虫为乳白色，外形与缩小膜壳绦虫相似，但虫体较大，长 97~167cm 或更长，宽 0 . 31 ~ 
1.01cm， 约有2000多个节片。头节近圆形，具有4个吸盘和不发达的顶突，无小钩。全部节片 
都为宽扁的矩形，生殖孔大多开口于节片的同一侧，偶尔开口于对侧。成节中央是呈菜花形的 
卵巢，其后是形状不规则的卵黄腺。睾丸24~43个，不均匀地分布在卵巢和卵黄腺的两侧，靠 
近生殖孔的一侧数目较少。孕节中呈袋形的子宫内充满虫卵，约2000〜5000个，并占据整个 
节片（图13-25)。 




图 13-25 克氏假裸头绦虫模式图 


虫卵近圆形,棕黄色，与缩小膜壳绦虫卵相似，但较大,直径为 84-108tun ,卵壳较厚而脆弱， 
表面有颗粒状突起，易破裂,内层为胚膜,胚膜与卵壳内充满胶质体，胚膜内含一个六钩蛾,六钩 
蚴与胚膜之间有明显的空隙。 

克氏假裸头绦虫成虫主要寄生在猪、野猪和褐家鼠的小肠内,虫卵或孕节随宿主粪便排出 
后，被中间宿主赤拟谷盗吞食，在后者的体腔内经 27-31 天发育为似囊尾蚴，至50天才具感染 
性。当猪食人带有似囊尾蚴的中间宿主后，经10天即可在小肠内发育为成虫,30天后成虫子宫 
中的虫卵开始成熟。赤拟谷盗常在粮仓、住室和厨房活动，人体感染是因为误食赤拟谷盗所致。 

【致病与实验诊断】 

轻度感染的病例常无明显症状。感染虫数较多时可有腹痛、腹泻、恶心、呕吐、食欲减退、乏 
力、消瘦、失眠和情绪不安等症状。腹痛多为阵发性隐痛，以脐周围较明显。腹泻一般每日 3-4 次， 
大便中可见黏液。 

诊断主要依靠从粪便中检获虫卵或孕节，该虫节片与虫卵都与缩小膜壳绦虫相近，但可根 
据其虫体和虫卵体积都偏大、成节中睾丸数较多的特征作出鉴别。 

【分布和防治】 

克氏假裸头绦虫分布在日本、印度、斯里兰卡及中国。我国上海、陕西、甘肃、福建、广东等十 
多省、市的猪和野猪中曾有发现,人体感染见于陕西户县,感染者年龄 4-48 岁，感染虫数为 1-12 
条; 辽宁营口也曾发现5例 病人; 河南报告1例。 

防治上除了要注意个人卫生和饮食卫生外，应注意灭鼠和消灭粮仓及厨房害虫。治疗病人 
可使用巴龙霉素,也可用甲苯达唑或氯硝柳胺加硫氯 ® 。 

三、 司氏伯特絳虫 

司氏伯特绦虫 [Beniella seiWeriCBlanchard, 1891) Stiles and Hassall,1902 ] 隶属于裸头科 
(Anoplocephalid), 是猴和其他灵长类常见的寄生虫。曾在菲律宾犬体内发现。人体感染少见，至^ 
仅70余例，见于毛里求斯、菲律宾、东非、西非的加蓬和赤道几内亚、沙特阿拉伯、印度尼西亚、印度'、 
泰国、也门、越南和新加坡等地，我国至今仅有1例人体病例报告,为安徽宿州的3岁半男性患儿。 

成虫长 150~450mm, 个别的可长达 700mm, 最宽处为 10mm。 头节稍扁，顶端有已退化的顶 
突,4个卵圆形的吸盘。颈节长 0.5mm。 成节长0.75_，宽 6 mm , 每节有雌、雄生殖器官各一套。 
孕节中子宫里充满虫卵。虫卵为不规则的卵圆形,大小为(45~46)叫 x(49~50Vm。 卵壳透明， 
其下有一层蛋白膜包绕的梨形结构 (pyriform apparatus) ，此结构一端具有双角的突起，突起尖端 
可达 卵壳,内有六钩蚴。 
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虫卵被螨类 (Scheloribates 6⑽;加加和 Galumna spp.) 吞食后，卵内的六钩蚴发育成为似囊 
尾蚴。终宿主食入含有似囊尾蚴的螨类而感染。成虫寄生于终宿主肠内，孕节随冀便排出体外。 
人误食含有似囊尾蚴的螨而感染。成虫在肠内寄生时可无任何症状，少数可发生腹痛和呕吐等 
胃肠炎症状。粪便中检出虫卵或孕节可确诊。用米帕林驱虫有效。 

四、巨颈带绦虫和泡状带绦虫 

(-) 巨颈带绦虫 

巨颈带绦虫 rneniq/bmiis) 又名带状带绦虫，带状泡尾绦虫等。成虫寄生于猫、犬等 
食肉动物，分布 甚广； 中绦期幼虫称叶状囊尾蚴或带状囊尾蚴 (Cysticercus 
/o^Warb)， 寄生在啮齿类动物的肝脏,特别在鼠类极为常见，幼虫偶可感 
染人类。 

成虫体长 15~60cm， 头节外观粗壮，顶突肥大、呈半球形突出，4个吸 
盘也呈半球形，向外侧突出，头节后颈部极不明显。因此又被称为“粗头 
绦虫”或“肥颈绦虫”。幼虫属链尾蚴型,长链状，头节裸露不内嵌,后接一 
假分节的链体，后端为一小伪囊(图13-26)。 

寄生在猫等动物的巨颈带绦虫成虫，其孕节随宿主粪便排出后，通常 
可自行蠕动，在蠕动时即可释放出虫卵污染外界环境。鼠、兔等中间宿主 
吞食了虫卵后，六钩蚴在消化道逸出，钻入小肠壁，然后随血流到肝，经过 
2~3个月发育成链尾蝴。猫等动物捕食了带有链尾蚴的鼠或其他啮齿动 
物后，链尾蚴进人小肠，尾泡和假链体脱落，头节吸附在肠壁上，经1个月 
后发育为成虫。人体因误食虫卵而感染。我国台湾报告了 1例该虫的人 ® 13 ' 26 巨颈带绦 
体 感染; 斯里兰卡报道一儿童从猫体感染了本虫。 虫的链尾蝴模式图 

(二）泡状带缘虫 

泡状带绦虫 （rae/iia hydatigena) 又名水泡带绦虫，其成虫寄生于犬、 

猫、狼、狐狸等食肉动物的小肠内，其中绦期幼虫称细颈囊尾蝴 ( C 声 icer ⑽ 

⑽‘0此)，寄生于猪、黄牛、绵羊、山羊等多种家畜及野生动物的肝脏浆 
膜、网膜及肠系膜等处。幼虫可感染人体，引起细颈囊尾蚴病。 

细颈囊尾蚴俗称水铃铛，呈囊泡状，囊壁乳白色，泡内充满透明液体。 

囊泡从黄豆大小至鸡蛋大。肉眼即可见到囊壁上有一个不透明的乳白色 
结节，是其内陷翻转的头节和颈部所在。若使结节的内部翻转出来，即能见 
到一个相当细长的颈部和其游离端的头节(图13_ 27) 。但在组织中寄生时，图 13 _ 27 细颈 
由于其囊泡外通常有一层由宿主组织反应形成的厚膜包裹,故在外观上常 囊尾蚴模式图 

容易与棘球蚴相混淆。 

成虫是较大型的虫体，体长为75 〜 500cm， 白色或微带黄色。链体有 250-300 个节片，头节 
稍宽于颈部，顶突上有30~40个小钩排成两圈(大钩 170~220pm， 小钩 110~160(xm)o 成节有睾 
丸600~700 个; 孕节全被子宫和虫卵充满，子宫每侧有 5 〜 10 个粗大分支，每支又有小的分支。 
虫卵近似椭圆形，大小为38~39㈣，内含六钩蚴。 

成虫寄生在食肉动物小肠内，孕节随终宿主粪便排出，虫卵污染了牧草、饲料和水源后，被 
中间宿主家畜和野生动物吞食，则在消化道逸出六钩呦,然后钻人血管，随血流至肝表面和腹腔 
内发育。人亦因误食虫卵而感染。国内人体感染仅有贵州和安徽两例报道。 




五、线中殖孔绦虫 

线中殖孔绦虫 （Mesocesfoides lineatus Goeze，1782) 属于中殖孔科 （Mesocestoididae)， 中殖孔属 
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(Mesocestoides), 主要寄生于鸟类和食肉动物，偶然寄生于人 
体引起线中殖孔绦虫病。 

成虫长 30~250cm， 最宽处 3mm。 链体节片数为 800- 
1000节。头节大而略方，顶端平而稍凹陷，具四个椭圆形 
的吸盘，无顶突和小钩。颈部细短。成节宽略大于长，或几 
近方形，生殖孔位于腹面正中是其显著特点。孕节似桶状， 

长 4~6mm ，其内有子宫和一卵圆形的副子宫器 (parauterine 
organ) (图13-28)。虫卵呈椭圆形，无色透明，具有两层薄膜， 

内含六钩蚴。感染期幼虫为四盘蚴 (tetrathyridium)， 虫体细 
长，伸缩性很强，长数毫米到 9cm， 有的可长达 35cm。 虫体 
前段长1 .5~3.0mm ，呈白色，不透明，具有不规则的皱纹，顶 
端有一长的裂缝，系内陷的孔隙，头节位于其内。头节具有 
4个长圆形颜色较深的吸盘。 

本虫的生活史不明。 一 般认为完成整个生活史需要3个宿主。成虫寄生于犬、狐、猫和野 
生食肉动物等的小肠内，孕节常单节或多节相连随粪便排出。第一中间宿主可能是粪食性昆虫 
或甲瞒类，第二中间宿主如两栖类、爬行类、鸟类或哺乳动物。在这些动物体内幼虫发育为四盘 
蚴。终宿主(犬、狐等)或人食入含有四盘蚴的动物(蛙、蛇等）的肌肉或脏器而感染，如食入虫卵 
或六钩蚴不会感染。人体病例报告罕见，迄今仅在北美、欧洲、非洲和亚洲的朝鲜等报道过20 
余例。我国仅有黑龙江和吉林两例人体感染报道。 

(包怀恩牟荣） 



图 13-28 线中殖孔绦虫孕节模式图 


Summary 

Cestodes,also known as tapeworms belong to class Cestoidea of the phylum 
Platyhelminthes. All species in the class are obligatory parasites and all tapeworms of 
humans are in the orders Pseudophyllidea and Cyclophyllidea. Typically, a mature 
tapeworm possesses a scolex at the anterior end,a neck located in the posterior portion 
of the scolex and which contains germinal cells that are responsible for budding off 
proglottids. These form a chain of segments and each of proglottids contains one 
complete set of both male and female germinal systems. The proglottids containing 
developed eggs are called gravid proglottids. Tapeworms lack a digestive tract , and all 
required substances are absorbed through their tegument. 

Mature tapeworms live in the intestine of the definitive host and the larvae, termed 
metacestodes,live in the intermediate host. According to the species, Metacestodes may 
present as a GysticerGUS, cysticercoid, coenurus or hydatid cyst in the intermediate hosts. 

The major tapeworms parasitizing human are Taenia saginat'a ， T. solium , 
Hymenolepis diminuta y H. natia,Echinococucs granulosus , E. multilncularis , and 
DipyLidium caninum among Cyclophllidea and Diphyllobothrum latum and SpirometTa 
mansoni among Pseudophyllidea. 
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第一节概 论 

线虫隶属于线形动物门 (Phylum Nemathelminthes), 因虫体呈圆柱形故而得名，种类繁多，全 
球已被描述的线虫有1万余种。线虫在自然界分布广泛，见于水和土壤中,绝大多数营自生生活。 
营寄生生活的种类中，仅有极少部分寄生于人体并导致疾病。此类线虫在我国已发现有於种， 
目前流行的重要线虫有蛔虫、鞭虫、蛲虫、钩虫、旋毛虫和粪类圆线虫等。 

t 形态] 

1.成虫多呈圆柱形，体不分节。前端较钝圆，后端逐渐变细。雌、雄异体。雄虫一般较 
雌虫为小，尾端向腹面卷曲，且具有某些特征性结构。成虫的外层为体壁，体壁与消化道&间 
的腔隙无上皮细胞，故称原体腔 （ pro t ocoe le) 或假体腔 （pseudo 咖 lom)， 腔内充满液体，是物 
质交换的重要介质，内部器官浸浴其中。此外，原体腔内的液体呈封闭状态,具有流体静压 
的特点，能将肌肉收缩的压力向各方传递，对虫体的运动、摄食、排泄和体态维持均具有重要 
作用。 

人体寄生线虫的大小因种而异，大者可长达 l m 以上(如麦地那龙线虫)，小者需借助显微 
镜才能看见（如粪类圆线虫)。大多数寄生线虫在 
l~15cm 之间。 

(1) 体壁 ：自外 向内由角皮层、皮下层和纵肌层组 
成（图 14-1)。 

1) 角皮 层:具 有弹性，是虫体的保护层，由皮下层 
分泌物形成，无细胞结构，含蛋白质、碳水化合物及少 
量的类脂成分，并含有某些酶类，具有代谢活性。角皮 
层覆盖虫体表面，并在虫体前后两端衍生出一些特殊 
结构如唇瓣、乳突、翼、棘、嵴、环纹、交合伞等，因种而 
异。这些结构分别与感觉、运动、附着、交配等生理活动有关，同时也是鉴别虫种的重要依据。 

2) 皮 下层： 由合胞体组成，无细胞界限，其主要功能为分泌形成角皮层。该层含丰富的糖原 
颗粒、线粒体、内质网及酯酶等。在虫体的背面、腹面和两侧面的中央，皮下层向内增厚、突出， 
形成四条皮下纵索 (longitudinal hypodermal cord), 分别称背索、腹索和侧索。背索和腹索较小，其 
内有纵行的神 经干; 两条侧索较粗大，其内有排泄管穿行。这四条皮下纵索将虫体的原体腔分 
成四个索间区 （quadrant)。 

3) 纵肌层••在皮下层内，由单一纵行排列的肌细胞组成。根据肌细胞的大小和排列方 
式，可分为三种肌型。在每一索间区内肌细胞较多，细胞突入原体腔内明显者，称为多肌型 
(polymyarian type)， 如 蛔虫; 仅有2〜5个大的肌细胞者，称为少肌型 (meromyarian type)， 如钩虫； 
肌细胞较多而细小者称为细肌型 （holomyariantype), 如鞭虫（图14-2)。三种肌型的鉴别有利 
于组织内虫体横切面的辨认。每个肌细胞由可收缩性的肌纤维和不可收缩性的细胞体组成， 
前者连接皮下层，含肌球蛋白和肌动蛋白，二者的协同作用使肌肉收缩或松弛，发生运动;后者 
含有各种细胞器如细胞核，线粒体、核糖体、内质网和糖原及脂类储存小体，是能量的重要储存 
部位。 
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多肌型 


少肌型 


细肌型 


图 14-2 线虫的肌型 

(2) 消化系 统:消 化系统包括消化管和腺体。线虫的消化管完整，由口孔、口腔、咽管、中 
肠、直肠和肛门组成。口孔在头部顶端，外有唇瓣围绕。口腔形状大小因种而异，有的虫种口 
腔较大，称之为口囊 （buccal capsule), 其中可含 
有齿状或矛状结构，用以虫体 附着。 咽管圆柱 
形,下段常有膨大部分,其形状是分类的依据之 
一。咽管腔内覆以角皮层，管腔横切面呈三角 
形。咽管可以是肌性的或腺性的，也可前段为 
腺性而后段为肌性的，因种而异。多数线虫咽 
管壁肌肉内有3个咽管腺，一个背咽管腺开口 
于口腔,2个亚腹咽管腺开口于咽管腔。腺体细 
胞分泌多种消化酶，包括淀粉酶 (amylase)、 蛋白 
酶 （protease)、 纤维素酶 （cellul 咖)及乙酰胆碱酯 
酶 （acetylcholinesterase) 等。咽管与肠管交接处 
有一个三叶形活瓣，称咽管-肠管阀 (esophago- 
intestinal valve), 以控制食物的流向。肠管为一 
直形管道,无肌细胞,食物在肠内向下移动依赖 
咽管肌肉的推动及虫体运动的压力。肠壁由单 
层柱状上皮细胞构成，内缘具有微绒毛。肠细 
胞内含丰富的线粒体、糖原颗粒、内质网及核蛋 
白体等，以吸收和输送营养物质。雌虫的肛门 
通常位于虫体末端的 腹面; 雄虫的直肠通人泄 
殖腔而开口于体外（图14-3)。 

(3) 生殖 系统: 雄虫的生殖系统为单管型，由睾丸、储精囊、输精管、射精管及交配附器组成。 
睾丸的末端与储精囊相连,通人输精管。射精管开口于泄殖腔。有些虫种在射精管处有一对腺 
体,能分泌黏性物质,交配后栓塞雌虫阴门。雄虫尾端多有一个或一对角质的交合刺，可自由伸 
缩。雌虫多有2套生殖系统，称为双管型，一般包括卵巢、输卵管、子宫、排卵管、阴道和阴门等 
部分。多数虫种在输卵管近端有一受精囊，受精囊与子宫相连。卵母细胞在受精囊内与精子结 
合受精。两个排卵管汇合于阴道，开口于虫体腹面的阴门。阴门的位置依虫种而异，但均在虫 
体腹面肛门之前。 

⑷神经系 统:咽 部神经环是神经系统的中枢，向前发出3对神经干,支配口周感觉 器官; 向 
后发出背、腹及两侧共3~4对神经干，包埋于皮下层或纵索中，分别控制虫体的运动和感觉。 
线虫的主要感觉器官是位于头部和尾部的乳突、头感器和尾感器，可对机械的或化学的刺激 
起反应，并能调节腺体分泌。尾感器的有无是人体寄生线虫分类的重要标志。前者如尾感器纲 
(Class Phasmidea) 的钩虫、蛔虫、丝虫、烧虫、东方毛圆线虫、广州管圆线虫、结膜吸吮线虫等;后 
者如无尾感器纲 （Class Aphasmidea) 的旋毛虫、鞭虫、肝毛细线虫和肾膨节线 虫等： 





(5) 排泄 系统: 线虫的 利看 系统有管型和腺型两种。尾感器纲的虫种为管型结构，无尾感器 
纲的虫种为腺型。管型的基本结构是一对长排泄管，由一短横管相连，构成 “H” 形， “U” 形或倒 
“U” 形等,因虫种而异。在横管中央腹面有一小管,经排泄孔通向体外。有些虫种尚有一对排泄 
腺与横管相通,其分泌物与虫体的脱鞘有关。腺型则只有一个具有大的细胞核的排泄细胞，位 
于肠管前端，开口在咽部神经环附近的腹面（图 14-3)p 

2.卵线虫卵无卵盖，一般为卵圆形，卵壳多为淡黄色、様黄色或无色。有的线虫卵在排出 
体外时含有一个尚未分裂的卵细胞，如蛔 虫卵; 有的卵细胞正在分裂中，如钩虫卵;有的已发育 
成蝌蚪期胚胎,如蛲 虫卵; 还有的线虫在产出前已形成幼虫,如卵胎生的丝虫及旋毛虫等。线虫 
卵的卵壳主要由三层构成。外层来源于受精卵母细胞所形成的卵膜,称卵黄膜,在光学显微镜 
下不 易见； 中层为壳质或几丁质 （chitin) 层,具有一定硬度,能抵抗机械压力；内层为脂层或 蛔苷 
(ascaroside) 层,具有调节渗透作用的功能,能阻止虫卵内水分的丢失，防止虫卵过快干燥死亡， 
同时可阻止外界一些化学性物质对卵细胞的毒害作用。蛔虫卵的卵壳除了以上三层外，还外附 
一层由子宫壁分泌物形成的较厚的蛋白质膜。 

【生活史】 

线虫的基本发育分为虫卵、幼虫、成虫三个阶段。根据线虫生活史过程中是否需要中间宿 
主,可将其分为两 大类： 

1. 土源14线虫为直接发育型生活史，发育过程中不需要中间宿主,感染性虫卵或幼虫可 
直接进入人体发育,肠道线虫多属此型,例如蛔虫、钩虫、鞭虫等。 

2. 生物源性线虫为间接发育型生活史，发育过程中需要中间宿主。幼虫需先在中间宿 
主体内发育为感染期幼虫后，再经皮肤或口感染人体，寄生在组织内的线虫多属此型。外界环 
境因素对线虫的发育有很大的影响。土源性线虫卵和幼虫需在温暖、湿润和荫蔽的外环境中生 
长发育，在不适宜的温度、湿度和阳光直射的环境中，虫卵或幼虫的发育可受到影响，甚至死亡。 
外界环境因素也可通过对中间宿主生长、发育、生殖和种群数量的影响而间接影响生物源性线 
虫的生长发育。如温度过髙或过低以及干燥等都可影响丝虫幼虫(微丝蚴)在媒介按蚊体内的 
发育。 

[生理] 

1. 虫卵孵化与幼虫蜕皮在适宜的温度、湿度和氧分压条件下，有些虫卵能在外界环境中 
发育成熟并孵化。孵化过程中，由于幼虫的运动及其所分泌的酶的作用，破坏了卵壳的脂层，使 
卵壳失去了防水能力，水分渗入卵内，卵壳破裂，幼虫逸出。有的虫卵则在外界发育至含有匆虫 
的阶段，即感染期虫卵,然后被人食人，在宿主肠道环境条件的刺激下,孵化出幼虫。寄生人体 
的线虫，其幼虫发育是在人体内不断的移行过程中完成的。除了蛲虫和鞭虫的发育无组织内移 
行,直接在肠腔中完成外，其他如蛔虫、构虫、粪类圆线虫等肠道线虫和旋毛虫等线虫的幼虫发 
育，均有在组织内的移行、发育过程。线虫幼虫的组织内移行过程可以引起病理损害，并有不同 
的临床表现。线虫幼虫发育的另一个特征是脱皮 ( ec dy S is,molt)。 蜕皮时，首先在旧角皮下逐渐 
形成一层新角皮，旧角皮在幼虫分泌的蜕皮液 (exsheathing fluid) 的侵蚀下，逐层溶解,破裂而被 
蜕去。线虫幼虫一般蜕皮4次。有的线虫于第2次蜕皮后成为感染期幼虫，第4次蜕皮后发育 
为成虫。线虫释放的蜕皮液可能是一种重要的变应原 (allergen), 可诱发宿主产生趄敏反应，如 
蛔虫性哮喘等。 

2. 成虫期各种线虫成虫的寄生部位、营养来源虽有不同，但获取能量的途径主要是通过 
糖类代谢。线虫一般具有较完善的三竣酸循环来进行糖类的有氧代谢。可通过体壁渗透从寄 
生环境中获得氧，有的线虫可从宿主血液中吸取氧。当环境中缺氧时，代谢受到抑制，中间产物 
排出困难,能量供应不足，虫体活动与发育受咀，甚至死亡。一般线虫虽能通过厌氧途径来维持 
低水平的代,但往往不能补偿缺氧所造成的损害。蛔虫由于长期适应宿主肠腔低氧的环境， 



具有较完善的糖酵解及延胡索酸还原酶系统的代谢途径，从中获取能量。某些驱虫药物的作用， 
就是阻断线虫糖类代谢，切断能源，导致虫体死亡。另外，许多线虫体内具有与氧有很高亲和力 
的血红蛋白，可用来贮氧，以供缺氧时使用。脂代谢与线虫寄生环境中氧分压有关。氧充分时， 
脂肪酸可氧化释放出能量。在缺氧环境中，脂代谢变缓或停止，游离的脂肪酸可形成甘油三酯。 
在线虫生长、产卵等过程中,氨基酸代谢较重要。线虫的雌虫每天产出大量的卵（如雌蛔虫每天 
产卵20万个以上)，需要大量的蛋白质，但蛋白质沉积在卵母细胞内,成为卵壳的结构成分，不是 
能量的主要来源。氨基酸及蛋白质代谢的主要产物是氨，它能改变细胞的 pH, 影响细胞的通透 
性等，对虫体是有害的。氨的排出主要通过体表的扩散和肠道排出。 

【致病】 

线虫对人体的危害程度与线虫的种类、寄生虫数量(或称虫荷, parasitic burden)、 发育阶段、 
寄生部位、虫体的机械和化学刺激,以及宿主的营养及免疫状态等因素有关。 

1. 幼虫所致损害幼虫进人宿主体内并在宿主体内移行过程中可造成相应的组织或器官 
损害。如钩虫的感染期幼虫侵人皮肤可致皮炎;蛔虫或钩虫的幼虫在移经部时，可引起肺部 
损害，甚至引起蛔虫性或钩虫性 哮喘; 旋毛虫幼虫寄生于肌肉内可导致肌炎和全身症状。一些 
寄生于犬、猫等哺乳动物的线虫幼虫进人人体后，由于人体不是其适宜宿主,这些幼虫可引起皮 
肤或内脏幼虫移行症。 

2. 成虫所致损害成虫在寄生部位因摄取营养、机械性损害和化学性刺激以及免疫病理反 
应等可导致宿主营养不良、组织损伤、出血、炎症等病变。通常组织内寄生线虫对人体的危害远 
较肠道线虫严重。如旋毛虫幼虫可以侵犯具有重要功能的心肌，引起心肌炎、心包积液,致心力 
衰竭,甚至死亡;广州管圆线虫侵人神经系统可造成脑脊髓的严重损害。 

【分类】 

线虫的分类学者意见尚未统一。根据形态学和分子分类特征，人体寄生线虫类属于线形动物 
门的尾感器纲 （Class Phasmidea) 和无尾感器纲 (Class Aphasmidea) 0 除了鞭虫目和膨节目属于无 
尾感器纲外，其余线虫均隶属于尾感器纲。常见人体线虫分类地位及与疾病的关系见表 14-1 „ 
表 14-1 人体寄生线由分类地位及与疾病的关系 
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第二节似蚓蛔线虫 


似蝴蛔线虫 (Ascaris lumbricoides Linnaeus, 1758) 简称10虫 （round worm), 是最常见的人体消 
化道寄生虫，引起蛔虫病 (ascariasis)。 蛔虫呈世界性分布,估计全球有10亿人感染，据 2001— 
2004年全国寄生虫病调査结果显示，我国人群的蛔虫感染率平均为12.72%。蛔虫成虫寄生于 
人的小肠]夺取营养，也可引起肠梗阻、肠扭结、肠穿孔、胆道感染和阻塞以及阑尾炎等急腹症， 
甚至还可钻人肝脏、侵人其他部位引起严重的异位损害。 

[形态1 

1. 成虫圆柱形，形似蛇蝴，活时呈粉红色,死后呈灰白色，头部较尖细，尾部较钝圆。雌虫 
长 20~35cm， 甚至达 40cm 以上，最宽处直径为 3-6mm; 雄虫长 15~31cm, 最宽处直径为 2~4mm。 
体表可见有细横纹，两侧可见明显的侧线。口孔位于虫体头端，口周具有“品”字形排列的3个 
唇瓣 (1 个背唇瓣较大, 2个亚腹唇瓣略小),显微镜下见唇瓣内缘具有细齿,外缘尚有感觉乳突和 
头感器。雌虫消化道末端开口于肛门，雄虫则通人泄殖腔。雌虫生殖系统为双管型，盘绕在虫 
体后2/3部分的原体腔内，阴门位于虫体腹面中部 之前。 雄虫生殖器官为单管型,尾部向腹面弯 
曲，末端有一对镰刀状的交合刺。 

2. 虫卵在人体类便査见的蛔虫卵有受精卵 （fertilized egg) 和未受精卵 （unfertilized eg g) 之 
分（图14-4)。受精卵呈宽椭圆形， 

大小约为 (45-75)nm X (35~50)(im。 

卵壳较厚。卵壳外常有一层由子宫 
分泌物形成的凹凸不平的蛋白质 
膜,被宿主胆汁染成棕黄色，卵内含 
有1个大而圆的卵细胞，在其两端 
与卵壳间可见新月形空隙。虫卵在 
外界发育,胚细胞不断分裂,最后形 
成含幼虫的感染期虫卵。未受精卵 
呈长椭圆形,大小约为 (88-94) M，mx 
(39-44) (Lm, 卵壳与蛋白质膜均较受 
精蛔虫卵薄，卵内充满大小不等的折光颗粒。蛔虫卵壳周围蛋白质膜脱落后，成为脱蛋白膜的 
蛔虫卵，观察时应注意与其他虫卵相鉴别。卵壳厚而透明是蛔虫卵的主要特征。 

【生活史】 

蛔虫属土源性线虫，完成生活史不需要中间宿主。成虫寄生于人体小肠中，以宿主半消化 
食物为营养，雌、雄虫交配后产出的多为受精卵，平均每天每条雌虫可产卵24万个。虫卵随宿 
主粪便排出体外,在潮湿、荫蔽、氧气充足的泥土中，于21~ 3 0丈条件下，约经5~10天的发育，受 
精卵内的胚细胞经分裂并发育为幼虫。再经1周,卵内幼虫蜕皮1次成为感染期虫卵。人因误 
食被感染期蛔虫卵污染的食物或水而感染。感染期卵在人小肠内孵出幼虫，然后侵人肠黏膜和 
黏膜下层,钻人静脉或淋巴管,经肝、右心, S 达肺,穿破肺泡毛细血管,进人肺泡,经第2和第3 
次蚊皮后,沿支气管、气管逆行至咽部，最后随人的吞咽动作而人消化道，在小肠内经第4次蜕 
皮后变为童虫，数周后发育为成虫（图14-5)。自人体感染到雌虫开始产卵需约60~75天。蛔虫 
在人体内的寿命一般为1年左右。 

【致病】 

幼虫和成虫均可致病，表现为机械性损伤、超敏反应、营养不良以及宿主肠道功能障碍等。 

1. 幼虫致病主要导致《虫性哮喘和蛔虫性肺炎。少量幼虫移行经过肺部时患者可无明 




腺等器官，引起异位寄生。甚至有幼虫通过胎盘进 
人胎儿体内寄生的报道。 

2. 成虫致病成虫是主要致病阶段，其致病机 
制 如下： 

(1) 掠夺营养和破坏肠黏膜影响吸 收:成 虫寄生 
于空肠,不但夺取宿主营养,而且还损伤肠黏膜，导 
致消化不良和营养吸收障碍，引起营养不良,严重感 
染时可造成儿童发育障碍。病人出现呕吐、腹痛、腹 
胀。患者常有食欲减退、恶心、呕吐、间歇性腹痛.部 



图 14-5 蛔虫生活史示意图 


位常位于脐周围。儿童患者常有神经精神症状，如惊厥、夜惊、磨牙，偶尔可出现异嗜症等。 

(2) 超敏 反应: 患者可出现荨麻疹、皮肤瘙痒、结膜炎以及中毒性脑病等症状，可能是由于蛔 
虫变应原诱导 IgE 介导的超敏反应所致。 

(3) 并发症 ：由于 蛔虫具有钻孔的习性，若在宿主机体不适(如发热、胃肠道疾病等)或大量 
食人辛辣食物或服用驱虫药物剂量不当等因素刺激下,蛔虫可钻人开口于肠壁的各种管道（如 
胆管、胰腺管和阑尾)，甚至钻人肝脏,+仅可引起 mffl 蛔虫症、蛔虫性肠梗阻、蛔虫性胰腺炎或阑 
尾炎以及肝蛔虫病，甚至可上窜阻塞气管、支气管，造成窒息，也引起尿道和生殖器官蛔虫病及 
其他器官组织的蛔虫卵肉芽肿。胆道蛔虫病是临床上最为常见的并发症，可引起胆道出血、肝 
脓肿、胆石症、胆囊破裂、胆汁性腹膜炎。98%的患者有腹痛。蛔虫性肠梗阻进一步可发展为绞 
窄性肠梗阻、肠扭转、肠套叠和肠坏死。蛔虫亦可引起肠穿孔和急性腹膜炎，病死率较高。严重 


的蛔虫病的并发症多见于重度感染的儿童。 

t 诊断】 


病原学诊断主要依据从粪便中查见虫卵或虫体。由于蛔虫产卵量大，常用直接涂片法，一 
张涂片的检出率为80%,三张可达95%。饱和盐水浮聚法或沉淀法检出效果更好。 

[ 流行与防治】 

蛔虫感染分布广泛，主要流行于温暖、潮湿和卫生条件较差的热带和亚热带地区。人群感 
染的特点为农村髙 F 城市.儿童高于成人。农村地区的学龄前和低龄学童的感染尤为 明显- 北 
洲有些国家感染率高达95%;南美为45%;在亚洲，印度和其他南亚国家估计有 1.5 亿人感染。 
在对重点人群和目标人群采取大规模驱虫治疗后，据2002—2004年第二次全国人体寄^虫 
病调査显示，我国人群平均蛔虫感染率为12.72%,估计感染者达8593万人，较1990年大幅下 
降。2005年之后调查，部分地区感染率再次显著降低:例如，南昌市区14岁以下儿童感染率为 
0. 9 9% ; 江苏省农村儿童感染率为0.83%;上海市南汇区中小学生感染率为6.32%。然而在贵州 
省山区感染率仍高达6 9 .10%,雷州半岛儿童獎检阳性率为13.20%,提示在中西部和东南沿海地 




区感染率仍然较高。造成蛔虫感染普遍的主要原 因为: ①蛔虫生活史 简单; ②雌虫产卵量大； 
③用未经处理的人粪施肥和随地大便的习惯，使蛔虫卵广泛污染土壤和周围 环境; ④人的不良 
卫生行为和缺乏完善的卫生 设施; ⑤虫卵对外界环境抵抗力强。在荫蔽的土壤中或蔬菜上，虫 
卵可活数月至数年，甚至在无氧的条件下也可存活2~3个月。由于卵壳蛔甙层的保护作用，食 
用醋、酱油或腌菜、泡菜的盐水、10%的硫酸、甲醛溶液、低浓度盐酸、硝酸或磷酸等溶液不会影 
响卵内幼虫的发育，但感染性虫卵对有机溶剂或气体，如氯仿、乙醚、乙醇和苯等有机溶剂以及 
!氨、溴甲烷和一氧化碳等气体则很敏感，卵细胞或幼虫皆可被杀死。 

防治蛔虫感染应采取综合措施，包括查治感染者、管理粪便和通过健康教育来预防感染。 
目前常用的驱虫药有苯并咪唑、阿苯达唑、甲苯达唑、三苯双脒或伊维菌素。群体驱虫时间宜在 
感染高峰期之后的秋、冬季节。对感染率高的人群，由于重复感染机会多，故在流行区应每隔半 
年至1年驱虫1次。蛔虫引起的急腹症主要靠外科手术治疗。管理粪便的有效方法是结合沼 
气开发利用建立无害化_池，通过厌氧发酵和粪水中游离氨的作用，可杀灭虫卵。开展健康教 
I 育的重点在儿童，讲究饮食卫生和个人卫生，做到饭前洗手，不生食未洗净的红薯、萝卜、甘蔗和 
生菜，不饮生水。消灭苍蝇和蟑螂也是防止蛔虫卵污染食物和水源的重要措施。 

第三节毛首鞭形线虫 

鞭虫 （Trichuristrichiura Linnaeus, 1771) 是常见的人体肠道寄生线虫之一，全球感染人数约8 
亿人。成虫主要寄生于人体盲肠，引起鞭虫病 (trichuriasis)。 

【形态与生活史】 

I 成虫外形似马鞭，故得名。虫体 

前3/5呈细线状，后2/5粗如鞭柄。雌 
虫长 30~50mm, 尾端 钝圆； 雄虫稍小， 

长 30~45mm， 尾端向腹面呈环状卷曲。 

| 虫卵呈纺锤形或腰鼓形，大小约（50~ 

54)|xmx (22~23)fini， 棕黄色，卵壳较 
厚，两端各有一透明塞状突起。虫卵随 
1 粪便排出时，卵内有1个尚未分裂的卵 
细胞（图14-6)。成虫寄生于盲肠，感染 
严重时也可寄生于结肠、直肠甚至回肠 
下端。虫卵随粪便排出，在20~3(^温暖、 

I潮湿的土壤中，约经3周发育为含幼虫 
j 的感染期卵。感染期卵随污染的食物或 
I饮水被人吞食，进入小肠。感染后约1 
小时幼虫从卵内孵出，钻入肠上皮内摄 
!取营养，约经8 〜 10天后回到肠腔，再移 
I行至肓肠发育为成虫。鞭虫成虫细长的 
I前端钻入肠上皮层内，以血液和组织液 
!为食。自感染到产卵约需60天，每条雌 
虫每天产卵 5000-20 000个，成虫寿命约 
i 为3〜5年。 

【致病与诊断】 

鞭虫成虫以其细长的前端钻人肠黏膜，引起肠黏膜点状出血、炎症或溃疡 少数患 者可有 



图 14-6 鞭虫成虫和虫卵模式图 
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细胞增生，肠壁组织明显增厚。如直肠 
受累，可出现黏膜水肿、出血，并常因腹 
泻、直肠套叠而出现直肠脱垂，此症多 
见于儿童。轻度感染一般无症状，只在 
粪便检查时发现虫卵。重度感染时，因 
累及横结肠、降结肠，甚至直肠和回肠 
远端，而表现出食欲减退、恶心、呕吐、 

腹痛、腹泻、贫血和头晕等症状。重度 
感染的儿童可出现发育迟缓、水肿和营 
养不良。也可因 大蛰虫 体结成团导致 
急性盲肠梗阻。部分患儿可岀现荨麻 图 14-7 鞭虫成虫寄生于肠黏膜(光镜下） 

疹、发热、异嗜症等。严重的鞭虫感染 

可出现并发症，引起消化道出血(大便隐血或便血)、阑尾炎、肠梗阻、腹膜炎、肠套叠等（图 14-7)o 

轻度感染一般无明显表现。中、重度感染时根据上述临床症状，结合病原学诊断方法，如常 
用的直接涂片法、改良加藤法、饱和盐水浮聚法等，幾检査出虫卵即可确诊。因鞭虫卵较小，容 
易漏检，如一次检査阴性,应反复检査，以提高检出率。 

【流行与防治】 

鞭虫流分布与蛔虫的分布相一致，但感染率不及蛔虫髙，多见于热带、亚热带地区的发展 
中国家，特别是农村地区。人是唯一的传染源。鞭虫卵对外界的抵抗力较强，在温暖、潮湿、荫 
蔽和氧气充分的土壤中，虫卵可存活数年之久。但对于干燥、低温的抵抗力不及蛔虫卵，因此在 
我国温湿的南方地区的人群感染率明显高于干寒的北方。据 2002-2004 年第二次全国人体寄 
生虫病调査显示，我国鞭虫感染率为4.63%。2008年根据全国22个监测点调査，平均感染率为 
6.6%。鞭虫的感染方式、流行因素和防治原则与蛔虫基本相同，但一般驱虫药物对鞭虫的疗效 
逊于对蛔虫的疗效。 

第四节蠕形住肠线虫 

蠕形住肠线虫（心 feroiitw vermicularis Linnaeus, 1758) 简称蛲虫 （pinworm)， 主要寄生于人体 
小肠末端 、肓肠 和结肠，引起蛲虫病 (entemWasis)。 本病分布遍及全世界，是儿童常见的寄生虫 
病，常在家庭和幼儿园、小学等儿童集居的群体中传播。 

[形态] 

成虫细小，乳白色，呈线头样，有头翼和咽管球。雌虫大小约为 (8~13)mmx (0.3~0.5)mm， 虫 
体中部膨大，尾端长直而尖细，生殖系统为双管型。雄虫较小，大小约为(2~5) mm x (0.1~0.2)mm, 
尾端向腹面卷曲，雄虫在交配后即死亡，一般不易见到。虫卵无色透明，长椭圆形，两侧不对 
称，一侧扁平，另一侧稍凸，大小约(50~60)叫 x (20-30) 叫，卵壳较厚，分为三层，由外到内 
为光滑的蛋白质膜、壳质层及脂层，但光镜下可见内外两层。刚产出的虫卵内含一蝌蚪期胚 
胎（图 14-8), 

【生活史】 

成虫主要寄生于人体盲肠、结肠及回肠下段，附着在肠黏膜上，重度感染时甚至可达胃和食 
管-成虫以肠腔内容物、组织或血液为食。雌雄交配后，雄虫很快死亡而被排出体外;雌虫子宫 
内充满虫卵，在肠内温度和低氧环境中，一般不排卵或仅产很少虫卵。当宿主睡眠，肛门括约肌 
松弛时，雌虫向 T 移行至肛门外，产卵于肛门周围和会阴皮肤皱褶处。每条雌虫平均产卵万余 
个。产卵后雌虫大多自然死亡,但也有少数可返回肠腔，也可误人阴道、子宫、尿道、腹腔等部位. 
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引起异位损害。黏附在肛门周围和会阴皮肤上的虫卵， 

在 34-36<C, 相对湿度90%~100%,氧气充足的条件下， 

卵胚很快发育，约经6小时，卵内幼虫发育为感染期卵。 

雌虫在肛周的蠕动刺激,使肛门周围发痒,当患儿用手 
搔痒时，感染期卵污染手指，经肛门-手-口方式形成 
自身 感染; 感染期虫卵也可散落在衣裤、被褥、玩具、食 
物上，经口或经空气吸人等方式使其他人感染。吞食的 
虫卵在十二指肠内孵出幼虫，幼虫沿小肠下行,在结肠 
发育为成虫。从食人感染期卵至虫体发育成熟产卵，约 
需 2-4 周。雌虫寿命一般约为1个月，很少超过2个月。 

但儿童往往通过自身感染、食物或环境的污染而出现持 
续的再感染，使蛲虫病迁延不愈。 

[致病] 

成虫寄生于肠道可造成肠黏膜损伤。轻度感染无 
明显症状，重度感染可引起营养不良和代谢素乱。雌虫 
偶尔穿人肠壁深层寄生，造成出血、溃疡,甚至小脓肿， 

易误诊为肠壁脓肿。雌虫在肛管、肛周、会阴处移行、产 
卵，刺激局部皮肤,引起肛门瘙痒，皮肤搔破可继发炎 
症。患者常表现为烦躁不安、失眠、食欲减退、夜间磨 
牙、消瘦。婴幼儿患者常表现为夜间反复哭吵，睡不安 
宁。长期反复感染，会影响儿童身心健康。蛲虫虽不是 
组织内寄生虫,但有异位寄生现象,除侵人肠壁组织外，也可侵人生殖器官，引起阴道炎、子宫内 
膜炎、输卵管炎，若虫体进人腹腔，可导致烧虫性腹膜炎和肉芽肿，常被误诊为肿瘤和结核病等。 

1. 蛲虫性阑尾炎成虫寄生在回盲部，容易钻人阑尾引起炎症。根据13 522例急性阑尾 
炎患儿住院手术的阑尾切除标本病理检査，蛲虫引起的阑尾炎占3.7%,也有报告高达9.2%。阑 
尾内寄生的虫数为1条至数条，曾有报告虫体多达 191 条者。蛲虫性阑尾炎的特点为疼痛部位 
不确定，多呈慢性过程。 

2. 蛲虫性泌尿生殖系统炎症雌虫经女性阴道、子宫颈逆行进人子宫、输卵管和盆腔，可引 
起外阴炎、阴道炎、宫颈炎、子宫内膜炎或输卵管炎。曾有蛲虫卵侵人子宫内膜导致不孕症的报 
告。国内曾对431名女童采用透明胶纸法于晨起粘拭肛门周围和尿道口，结果蛲虫卵阳性率分 
别为52.5%和35.3%。晓虫刺激尿道可致遗尿症 ( enuresis) ，侵人尿道、膀胱可引起尿路感染，出 
现尿频、尿急、尿痛等尿道刺激症状。虫体偶尔也可侵人男性的尿道、前列腺甚至肾脏。此外， 
还有烧虫感染引起哮喘和肺部损伤等异位损害的 报告。 

【诊断】 

因为蛲虫不在肠道内产卵，故粪便检查难有所获。根据蛲虫在肛周产卵的特性，可用透明 
胶纸法或棉签拭子法于清晨排便或洗澡前在肛周收集虫卵。透明胶纸法的效果较好，1次检出 
率为50%左右,3次检出率可达90%,5次检出率高达99%。雌虫常于夜间爬出肛门产卵，若在 
肛门周围发现白色的线头样小虫，可用慑子夹人盛有乙醇的小瓶内送检，根据蛲虫的形态 
特点可做判断。蛲虫感染一般无明显的嗜酿性粒细胞增多或血清 IgE 抗体水平升高 

[ 流行与防治】 

蛲虫呈世界性分布。由于其生活史简单和可致自身感染,其感染率与国家或地区的社会经 
济发展无密切联系。即使在发达国家烧虫感染亦较常见。感染率一般是城市髙于农村，各个年 
龄人群均可感染，但以5〜7岁幼童感染率较高其分布具有儿童集体机构及家庭聚集性的特点， 




而且蛲虫生活史简单，虫卵发育迅速，感染期虫卵抵抗力强(在适宜的外界条件下可存活 20 天)， 
因而蛲虫病流行广泛。根据我国土源性线虫监测点的调查，我国儿童平均感染率从1988年的 
42.87%下降到2000年的2.90%。感染者是唯一的传染源，一般有数十条蛲虫寄生，亦有重度感 
染者。 

根据蛲虫病传播和流行的特点，应采取综合性防治措施,以防止相互感染和自身重复感染。 
教育儿童养成饭前便后洗手的习惯，不吸吮手指，勤剪指甲。在托儿所、幼儿园和家庭应搞好环 
境卫生及衣被、玩具、食具的消毒。对家庭和集体机构中的患者应同时接受治疗，以免相互感染。 
对蛲虫病流行的地区，应有计划地对儿童集居地成员进行普查普治，以彻底消灭传染源。常用 
的治疗药物有阿苯达唑和甲苯达唑，噻嘧啶 (pyrantelum) 也有一定疗效。局部外用药可用3% 
噻嘧啶软链，涂于肛周和肛门内，连用1周。肛门周围瘙痒者，可于睡前清洗肛周、会阴皮肤后， 
涂搽蛲虫油脅，连用10~20天。 

第五节十二指肠钩口线虫和美洲板口线虫 

钩虫 （hookworm) 是钩口科线虫的统称，其中属于人兽共患的钩虫有9种，寄生于人体的 
钩虫主要为十二指肠钩口线虫 (Ancylostoma duodenale Dubini，1843) (十二指肠钩虫）和美洲板 
口线虫 （/Vecafor americanus Stile, 1902) (美洲钩虫)。偶尔可寄生于人体的其他钩虫有锡兰钩 
虫 {Ancylostoma ceylanicum Loose, 1911) 和犬钩虫 (Ancylostoma caninum Ercolani, 1859) 0 巴西铭 I 
虫 (Ancylostoma braziliense Gomez de Faria, 1910) 的幼虫也可感染人体，但一般不能发育为成虫 
仅引起皮肤幼虫移行症 （cutaneous larva migrans)。 钩虫寄生于人体小肠，引起钩虫病 (hookworm 
disease), 在肠道线虫中钩虫的危害较严重，不但可损伤肠黏膜，造成消化道功能紊乱,而且可 
使人体长期慢性失血，重度感染者会产生严重贫血。目前，全世界钩虫感染人数约9亿人，我 
国的感染率为6.12%,估计感染人数为3930万人。本病曾是危害我国人民健康的重要寄生虫 
病之一'。 

[形态] 

1.成虫成虫细长，长约 lcm, 活时为淡红色，半透明，死后呈灰白色。虫体前端较细，略向 
背侧弯曲顶端有1个发达的角质口瘓，呈圆形或椭圆形,十二指肠钩虫口囊腹侧缘有2对钩齿， 
而美洲钩虫口幽腹侧缘有1对板齿。与口囊相连的咽管约为体长的1/6,管壁肌肉发达，肌纤维 
的交替收缩与松弛有利于吸食并将食物挤人肠道。虫体前端两侧有1对头腺，能合成和分泌抗 
凝素 （anticoagulant) 及多种酶类;咽管壁有3个咽腺,分泌乙酰胆碱酯酶 (cholinesterase) 等，该酶 
可水解乙酰胆碱,干扰神经介质的传递，以降低宿主肠壁的蠕动，有利于虫体的 附着; 排泄腺1 
对，可由虫体前端达虫体中、后部1/3交界处，主要分泌蛋白酶，能抑制宿主的血液凝固。雄虫末 
端膨大，由角皮层向后延伸形成膜质交合伞,内有肌肉性状辐肋支持。辐肋分为背、侧和腹辑肋， 
其形状是鉴定虫种的重要依据。交合伞内还有两根从泄殖腔伸出的细长可收缩的交合剌，生殖 
系统为单管型。雌虫稍大于雄虫，末端呈圆锥形,生殖系统为双管型。十二指肠钩虫雌虫的末 
端具有尾刺。两种钩虫成虫主要形态区别见表14-2、图 14-9 和图14-10。 

表 14-2 两种钩虫成虫主要形态鉴别 ___ 

鉴别要点 十二措肠^ 美洲钩虫 

大小 （mm) $ (10~13)x 0.6 (9~ll)x 0.4 

S (8~ll)x (0.4-0.5) C7~9) x 0.3 

体形 头端与尾端均向背面弯曲，虫体呈头端向背面弯曲，尾端向腹面弯曲，虫 
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2. 虫卵椭圆形，大小约 (57~76)pmx (36~40)jim， 两端钝圆。卵壳较薄，无色透明，卵内 
通常含2~4个卵细胞，卵壳与卵细胞之间有明显空隙。在便秘者薬便内或粪便放置过久时，卵 
内细胞可继续分裂成桑葚状。两种钩虫卵形态相似，不易区别。 

3•幼虫钩虫幼虫分为杆状蚴和丝状蚴。自卵内刚孵出的幼虫称杆状蚴 （rfiabditiform 
larva), 为自由生活期幼虫，虫体体壁透明，前端钝圆，后端尖细，口腔细长，有口孔，咽管前段较 
粗，中段细，后段膨大成球状，杆状蚴有两期，第一期长约 0.23mm， 第二期长约 0.4mm。 丝状蚴 
(filariform larva) 长约 0.5~0.7mm， 体表覆有鞘膜，口腔封闭，在与咽管连接处有2个角质状的矛 
状结构，称口矛或咽管矛，其形状有助于虫种的鉴定。丝状蚴的咽管细长，约占虫体的1/5。 

【生活史】 

两种钩虫生活史基本相似（图14-11)。成虫寄生 
于人体小肠，雌雄成虫交配后产卵，虫卵随宿主粪便 
排出体外，在温度 25~30t ,相对湿度60%~80%，荫 
蔽、含氧充分的疏松土壤中，卵内细胞不断分裂，约经 
1 〜 2天,杆状蝴自卵内孵出，以土壤中细菌及有机物 
为食，经7~8天发育，蜕皮2次为丝状蚴，具有感染宿 
主的能力，又称感染期幼虫。丝状蚴口孔封闭而不进 
食，多生活在距虫卵孵化约 50cm 半径的土壤内，可在 
泥土表面，也可在距地表面 l~6cm 深的土层中。其 
存活时间与环境的自然条件有关，其中温度关系尤为 
密切，十二指肠钩虫丝状蚴的适宜温度为22~26弋， 

美洲钩虫为，在此条件下可存活6周左右。 

在感染季节，气候条件适宜，丝状蚴可存活15周或 
更久，但在 -10~12T： 时，只能存活4小时，因此冬季 
钩虫幼虫大多死亡。植物或土表的水膜有助于丝状 
蚴活动，但其在水平方向上的活动范围有限，却有较 
强向上爬行能力，可沿植物茎、叶向上爬行达数 10cm 
高度。在土壤表面的幼虫常呈聚集性活动，在污染严 
重的一小块泥土中，有时可聚集数千条幼虫，使宿主 
与其接触受染机会大为增加。丝状蚴有明显的向温 
性和向湿性，当与人体皮肤(通常为脚和手)接触后， 

受人体表温度刺激，幼虫活动能力增强，依靠其机械的穿刺运动及酶的化学作用，通过毛囊、汗 
腺或皮肤破损处主动穿刺侵人皮肤内。少数丝状蚴也可以经口侵入口腔、食管黏膜感染人体。 
多数幼虫进入皮肤时脱去鞘，约 0.5-1 小时后穿过皮肤，在皮下组织内移行，24小时后进人小静 
脉或淋巴管，经右心由肺动脉至肺。大部分幼虫穿过微血管进入肺泡，并借助于宿主呼吸道上 
皮细胞纤毛的运动，沿支气管、气管上行至咽。一部分幼虫可随宿主痰液被吐出，大部分幼虫随 
宿主的吞咽活动,经食管、胃到达小肠，此过程大约需要丨周。幼虫在小肠内迅速生长发育，经 
蜕皮2次发育为成虫。成虫多寄生于小肠上段，用口囊内的钩齿或板齿咬附和损伤肠黏膜，并 
以宿主血液、淋巴液及脱落的肠上皮细胞为营养。自幼虫钻入皮肤至成虫交配产卵约需4~6周 
或更久。十二指肠钩虫雌虫平均日产虫卵1万~3万个，美洲钩虫为 0.5 万4万个。在冬季，人 
体内的钩虫有时会出现短期停止排卵现象。十二指肠钩虫成虫一般可存活7年，美洲钩虫成虫 
可存活5年以匕 

钩虫除吋经皮肤和口腔、食管黏膜感染外，还发现幼虫可通过胎盘进人胎儿体内。有报告 
称在产们乳汁中查见活动的第3期美洲钩蚴，因此经母乳感染也有可能 。 另外，某些动物可作 



^杆状蚴 z 
图 14-11 钩虫生活史示意图 



为十二指肠钩虫或美洲钩虫的转续宿主，人若生食这些动物的肉类也有受感染的可能。十二指 
肠钩虫幼虫进人人体后发育速度有很大的差别，部分幼虫在进人小肠前，可以“暂停发育”状态 
滞留于组织内,经过一段时间后再进人肠腔发育,这种现象称为迁延移行 (persisting migrans)。 
幼虫的这种迁延移行现象原因尚不清楚，但在美洲钩虫尚未发现此现象。 

[致病 J 

两种人体钩虫的致病机制相似，幼虫的人侵，人侵后在肺部的移行及成虫在小肠定居均可 
对人体造成损害,但以成虫在小肠寄生阶段对人体的危害最严重。与美洲钩虫相比，十二指肠 
钩蚴引起皮炎者较多，成虫导致的贫血亦较严重，同时还是引起婴儿钩虫病的主要虫种。因此， 
十二指肠钩虫较美洲钩虫对人体的危害更大。人体感染钩虫后是否出现临床症状，除与感染数 
量有关外,也与人体的营养条件、健康状况及免疫力有密切关系。 

1. 幼虫致病主要是丝状蚴侵人皮肤和幼虫在体内移行对宿主造成的损害。 

(1) 钩蚴性皮 炎:人 赤手裸足在田间劳作，接触土壤，丝状蚴侵人皮肤，数分钟至1小时后， 
在侵入处皮肤有奇痒和烧灼感,足趾或手指间皮肤较薄嫩处或足背部及其他部位暴露的皮肤处 
可出现充血斑点或丘疼,继而出现小出血点、丘疫或小疱疹，即为钩蚴皮炎,奇痒难忍,俗称“痒 
疙瘩”、“地痒疹 (ground itch)”、 “粪毒”。搔破后常继发细菌感染。本病常见于春夏之交，人体 
接触含钩蚴的泥土后皮炎的发生率达88%~100%，以足部为多见，感染地点多为香蕉园、蔬菜园、 
甘蔗地及红薯地或矿井等。 

(2) 呼吸系统 病变: 幼虫移行至肺，穿破微血管，可引起出血及炎症细胞紹 W, 患者可出现阵 
发性咳嗽、血痰及哮喘，甚至大量咯血。伴有发热、畏寒等症状，有时也表现咽喉部痒痛、干咳、 
声音嘶哑等。重者呈剧烈干咳和哮喘发作，表现为嗜酸性粒细胞增多性哮喘，胸部X线检查示 
肺浸润性病变。由于幼虫移行至肺为一过性，故常在受染后3~5天出现症状，经数日至10余日 
可自愈，长者可达1~2个月。 

2. 成虫致病成虫寄生于小肠，引起消化道症状和贫血。 

(1) 消化道 症状: 钩虫以钩齿或板齿咬附在肠黏膜上，可造成散在性出血及小溃疡(大小约 
3~5mm), 有时可形成片状出血性振斑，其病变可至黏膜下层甚至肌层，可引起消化道出血或偶尔 
大出血。患者早期表现为食欲亢进,但觉乏力,上腹部不适及隐痛，后期常因贫血，胃酸降低而 
致食欲减退、恶心、呕吐、腹泻、腹痛或便秘。钩虫病引起的腹泻呈黏液样或水样便。重度感染 
者大便隐血可呈阳性,甚至可见柏油样黑便、血便和血水便,还可出现水肿、精神呆痴，甚至心力 
衰竭而死亡。钩虫病所致消化道出血常被误诊为消化道溃疡、痢疾、食管胃底静脉曲张破裂、胃 
癌和胆石症等,应引起髙度重视。少数患者表现喜食生米、生豆，甚至食泥土、碎纸、破布等异常 
嗜好,此种现象称为异嗜症 （allotriophagy)。 异嗜症发生的原因不明，似与铁的耗损有关，给患者 
补充铁剂后，症状常会自行消失。 

(2) 贫血: 钩虫以其钩齿或板齿及口囊咬附肠壁，摄取血液和肠黏膜为营养,使患者长期慢 
性失血，铁和蛋白质不断耗损,再加上患者营养不良，铁和蛋白质不能得到有效补偿，而造成血 
红蛋白的合成速度比细胞新生速度慢,使红细胞体积变小、色泽变浅，故而呈低色素小细胞性贫 
血，轻度患者表现为头昏、乏力、轻度气促、心悸等;中度患者表现皮肤黏膜苍白，下肢轻度水肿， 
明显气急、心悸、四肢乏力、耳鸣、眼花、头昏、心率增快等;重度患者上述症状加重，并可出现贫 
血性心脏病症状，劳动能力丧失等，此类患者目前已较少见。钩虫造成患者慢性失血的原因包 
括:①虫体吸血后血液迅速经其消化道排出，形成“唧筒”样作用;②钩虫吸血时，同时不断分泌 
抗凝素,致使咬附部位黏膜伤口渗出血液,其渗血量与虫体吸血量大致相当 i, ③虫体有更换咬附 
部位的习性,致使伤口增加，原伤口在凝血前仍可继续渗出少量血液。应用放射性核素 51 &等 
标记红细胞或蛋白质，测得每条钩虫每天所致的失血量，美洲钩虫约为 0.02-0.UM。 十二指肠 
钩虫可能因虫体较大，口齿的结构及排卵量较多等原因,其所致失血量是美洲钩虫的10倍左右。 








(3) 婴幼儿钩虫病 :多由 十二指肠钩虫引起。可能母体在孕期感染后,幼虫经胎盘或乳汁感 
染婴儿。患儿临床表现为急性便血性腹泻,大便呈黑色或柏油样，面色苍白,消化功能紊乱，发 
热,精神萎靡,肺偶可闻及啰音,心尖区有明显收缩期杂音,肝脾肿大,贫血多较严重，血红蛋白 
低于 50g/L, 生长发育迟缓等。国内曾报告的438个婴儿钩虫病例中,发病年龄多在5个月至12 
个月，其中有25例为出生后26天以内发病的新生儿钩虫病，包括出生后即发病1例，患儿就诊 
时粪便均可查到钩虫卵。婴儿钩虫病预后差，目前该种病例已经不常见。此外,钩虫感染早期 
或急性期的病人，周围血中嗜酸性粒细胞增髙，重者称嗜酸性粒细胞增多症 (eosiiophiliah 随着 
病程的延长和病情的加重，嗜酸性粒细胞百分率有下降的趋势。由于感染钩虫后需要 5-6 周才 
能在粪便中检到虫卵，而此时因虫卵阴性而被误诊的妇女，可引起停经、流产等。 

【诊断】 

粪便检査虫卵，或经钩蚴培养检出幼虫是确诊本病的依据。常用的方 法有： 

(1) 直接涂片 法:简 便易行，适用于感染率较髙的地区，但对于轻度感染易 漏诊； 

( 2 ) 饱和盐水浮聚 法:操 作简单，是诊断钩虫感染最常用的方法，检出率较直接涂片法提高 
5-6 倍； 

(3) 改良加 藤法: 采用定量板-甘油孔雀绿玻璃纸透明计数虫卵的方法,简单易行,能定量检 
测感染度.也可用于疗效考核及用于实验室诊断和流行病学 调查； 

(4) 钩蚴培养 法:检 出率与饱和盐水浮聚法相似，此法在光镜下可观察幼虫形态并鉴别虫 
种，但需时较长，培养 5-6 天才有结果，可用于流行病学调査。在流行区患者如有咳嗽、哮喘等 
症状者，也可作痰液检查,如査出钩蚴也可明确诊断。如患者红细胞减少,血红蛋白量和血细胞 
比容降低,嗜酸性粒细胞和白细胞总数增加,也是钩虫性贫血诊断依据之一。但在贫血晚期，嗜 
酸性粒细胞及白细胞总数逐渐减少。 

[ 流行】 

本病在世界上分布广泛，以热带、亚热带为甚。我国以黄河以南广大农村地区为主要流行 
区，北方及西部地区较少。根据卫生部 2001—2004 年在全国31个省区人体寄生虫病调査，我 
国钩虫感染人数约为3930万人,平均感染率为6.12%。南方地区人群的感染率髙于北方。在虫 
种地域分布上，南方以美洲钩虫为主，而北方以十二指肠钩虫为主,但两种钩虫混合感染较为普 
遍。长江流域是以十二指肠钩虫为主的混合感染区。随着社会经济的发展和防制工作的开展， 
本世纪初以来总的感染率显著下降，感染度亦明显降低，轻度感染者居多。 

带虫者和钩虫患者是本病的唯一传染源，其異便污染土壤，虫卵在温暖、潮湿等适宜的环境 
条件下，发育为感染期幼虫，造成对人体的感染。钩虫病的流行与自然环境、种植作物种类、穿 
产方式及生活条件等诸因素有密切关系。在疫区，人们在生活和生产过程中有较多机会接触疫 
土和感染期幼虫.极易造成流行。婴儿钩虫病的感染途径除极少数经胎盘感染和经母乳传递外， 
母亲在田间劳动时，将婴儿放在染有钩蚴的土地上或将尿布晾在被钩蚴污染的地面上,且未经 
晾干使用，也可感染。 

[ 防治] 

1. 钩蚴性皮炎的治疗钩蚴钻入皮肤后的24小时内，大部分均停留在局部皮下，此时可采 
用皮肤透热疗法(用 53<C 热水间歇浸泡患处，每次 2 秒，间歇 8 秒，持续25分钟,或用热毛巾敷 
于皮炎部位，持续10分钟)，左旋咪唑硼酸乙醇溶液涂于皮肤可预防钩蚴 感染; 涂于皮炎处，连用 
2天，能快速止痒消肿 3 

2. 驱虫治疗常用驱虫药物有甲苯达唑和阿苯达唑。此外，三苯双脒 (tribendimidine)、 噻 
嘧啶及伊维菌素 （ivermectin) 也具有较好的驱虫效果。噻嘧啶对美洲钩虫的效果较差,但成人三 
苯双脒 400mg 顿服驱虫率可达89.83%。 



预防钩虫感染包括粪便管理和个人防护等措施。应结合农村改水改厕、环境美化、新能源 
建设等对粪便应采取无害化处理,以杀灭虫卵。夏秋季为钩虫易感季节,应避免在旱地作物施 
用未经处理的人粪，以减少接触感染的机会。个人防护包括不赤足下地作业，尤其避免在雨后 
赤足旱地劳作等，可显著减少感染机会。近年采用基因工程技术从钩虫幼虫获得的多肽疫苗显 
示出良好的应用前景，已经进人现场实验。 


(沈继龙） 


第六节粪类圆线虫 


幾类圆线虫 [stercoralis ( Ba . vay , 1876) Stiles and Hassall，1902 ] 是一种兼性寄生 
虫。生活史复杂，包括自生世代和寄生世代。在寄生世代中，成虫主要在宿主(如人、狗、猫、狐 
哩等)小肠内寄生,幼虫可侵入肺、脑、肝、肾等组织器官，引起異类圆线虫病 （strongyloidiasis)。 

[形态] 

1. 自生世代雌虫长为 1.0~1.7mm ， 宽 0.05~0.075mm， 尾端尖细，生殖系统为双管型。成熟 
成虫子宫内有呈单行排列的各发育期虫卵，阴门位于体腹面中部略后。雄虫长约 0.7~1.0mm， 宽 
0.0 4 ~0.05mm, 尾端向腹面卷曲，具2根交合刺。 

2. 寄生世代雄虫短小，长约 0.7mm, 宽 0.04~0.06mm。 雌虫长约 2.2m m ,宽 0.04~0.06mm, 
虫体半透明，体表具细横纹,尾尖细，末端略呈锥形，口腔短，咽管细长，约为体长的1/3~2/5。生 
殖器官为双管型,子宫前后排列，各含虫卵 8-12 个，单行排列。阴门位于距尾端1/3处的腹面。 

虫卵形似钩虫卵,但较小,部分卵内含胚幼。 

杆状蚴头端钝圆，尾部尖细，长约 0.2~0.45mm, 具双球型咽管。 

丝状蚴即感染期幼虫,虫体细长,长约 0.6~0.7mm, 咽管约为体长的1/2,尾端分叉，生殖原基 
位于虫体后部。粪类圆线虫（图 14-12) 的丝状蚴与钩虫和东方毛圆线虫的幼虫极为相似，应注 
意鉴别（图14-13)。 



第十四章线 虫 


【生活史】 

粪类圆线虫的生活史复杂，包括在土壤中完成的自生世代和在宿主体内完成的寄生世代 



图 14-14 粪类圆线虫生活史示意图 


1. 自生世代外界生活的成虫在温暖、潮湿的土壤中产卵，数小时内虫卵孵出杆状蚴，1~2 
天内经4次蜕皮后发育为自生世代的成虫。在外界环境条件适宜时，自生世代可多次进行，此 
过程称为间接发育。当外界环境不利于虫体发育时，从卵内孵出的杆状呦蜕皮两次，发育为丝 
状蚴。此期幼虫对宿主具有感染性，可经皮肤或黏膜侵入人体，开始寄生世代，此过程称为直接 
发育。 

2. 寄生世代丝状蚴侵入宿主(人、猫、狗等)皮肤后，经静脉系统、右心至肺，穿过肺毛细 
血管进人肺泡后，大部分幼虫沿支气管、气管逆行至咽部，随宿主的吞咽动作进人消化道，钻入 
小肠黏膜，蜕皮 2 次，发育为成虫。少数幼虫在肺部和支气管也可发育成熟。寄生在小肠的雌 
虫多埋藏于肠黏膜内，并在此产卵。虫卵发育很快，数小时后即可孵化出杆状嫩，并自黏膜内逸 
出，进人肠腔，随粪便排出体外。自丝状蚴感染人体至杆状蚴排出，至少需要17天。被排出的 
杆状蚴，既可经2次蜕皮直接发育为丝状蚴感染人体，也可在外界进行间接发育为自生世代的 
成虫。 

当宿主机体免疫力低下或发生便秘时，寄生于肠道中的杆状蚴可迅速发育为具感染性的丝 
状蚴，这些丝状呦可在小肠下段或结肠经黏膜侵人血液循环，引起体内自身感染。当排出的丝 
状拗附着在肛周，则可钻人皮肤，导致体外自身感染。 

有的虫体可寄生在肺或泌尿生殖系统，随痰排出的多为丝状蚴,随尿排出的多为杆状蚴。 

在人体内有无寄生性雄虫，目前尚无定论，但在动物体内发现有寄生世代雄虫的报道。 

【致病】 

粪类圆线虫的致病作用与其感染程度、侵袭部位及人体机体免疫功能状态有密切关系。在 
流行区，人体感染粪类圆线虫后可表现出三类病 型:第 一类由于有效的免疫应答，轻度感染后虫 
体可被清除，无临床症状 出现; 第二类为持续存在的慢性自身感染(可长达数十年)，可间歇岀现 
胃肠 症状; 第^ ■•类 为播散性超度感染 (disseminated hyperinfection), 在免疫力低下的人或长期使 
用激素、免疫抑制剂、艾滋病病人中可引发播散性超度感染，幼虫可进人脑、肝、肺、肾及泌尿系 
统等器官，导致弥漫性的组织损伤，患者可出现腹泻、肺炎、出血、脑膜炎及败血症等症状，甚至 
因严重衰竭而死亡.故有人认为粪类圆线虫是一种机会性致病寄生虫。 

粪类圆线虫病患者的主要临床表现有以下几方面： 

1. 皮肤损伤丝状蚴侵人皮肤后，可引起小出血点、丘疹、并伴有刺痛和痒感，甚至可出现 
移行性线状荨麻疹，如有自体外感染，病变常可反复出现在肛周、腹股沟、臀部等处皮肤。因幼 
虫在皮肤内移行较快，故引起的荨麻疹蔓延速度也很快，每小时可达 10cm 以上。荨麻瘆出现的 



部位及‘决速蔓延的特点是类类圆线虫幼虫在皮肤移行的重要诊断依据。 

2. 肺部症状丝状蚴在肺部移行时，穿破毛细血管，引起肺泡出血，细支气管炎性细胞浸 
润。轻者可表现出过敏性肺炎或哮喘，重度感染者可出现咳嗽、多痰、持续性哮喘，呼吸困难，嗜 
酸 tfe 粒细胞增多等 症状; 肺部弥漫性感染的病例，可出现高热、肺功能衰竭，对死亡病例尸检可 
见肺内有大量幼虫，肺泡大量出血。胸部X线摄片表现为粟粒状或网状结节样阴影，有时可见 
肺空洞和胸膜渗出。 

3. 消化道症状成虫寄生在小肠黏膜内所弓I起的机械性刺激和毒性作用，轻者表现为以黏 
膜充血为主的卡他性 肠炎; 重者可表现为水肿性肠炎或溃疡性肠炎,甚至引起肠壁糜烂,导致肠 
穿孔，也可累及胃和结肠。患者可出现恶心、呕吐、腹痛、腹泻等，并伴有发热、贫血和全身不适 
等症状。若寄生于胆管或肝内，则可引起肝肿大、右上腹痛、发热等类似胆管感染的表现。国内 
报道有重症粪类圆线虫并发消化道大出血和死于以慢性肠梗阻为主要表现的粪类圆线虫病例。 

4. 弥漫性粪类圆线虫病丝状蚴在自身超度感染者体内，还可移行扩散到心、脑、肺、肝、 
胰、卵巢、肾、淋巴结、甲状腺、椎管等处引起广泛性的损伤，形成肉芽肿病变，导致弥漫性粪类圆 
线虫病发生。这种病例常出现在长期使用免疫抑制剂、激素(如系统性红斑狼疮病患者治疗长 
期使用)、细胞毒药物或患各种消耗性疾病(如恶性肿瘤、白血病、结核病、糖尿病等）以及先天性 
免疫缺陷和艾滋病患者中。机体免疫力低下和应用免疫抑制剂是粪类圆线虫重症感染的主要 
因素。组织学研究证实，重度感染病例淋巴结和脾脏的胸腺依赖区均缺乏淋巴细胞，宿主对幼 
虫缺少炎症反应和免疫应答。由于大量幼虫在体内移行，可将肠道细菌带人血流,引起败 血症； 
可造成各种器官的严重 损害; 可出现强烈的趄敏反应，如过敏性肺炎、过敏性关节炎、化脓性脑 
膜炎等。迄今为止，由重度粪类圆线虫自身感染致死的报道已有一百多例。国内曾报道一例割 
胶工人，因腹痛、腹 ffi, 咳嗽发热就诊，入院检査发现每克粪便含幼虫135 200条，因感染过重，于 
人院4天心衰死亡。 

【诊断】 

粪类圆线虫病由于缺乏特有的临床表现，故常致临床误诊。首先应询问患者有无与泥土的 
接触史。.一般而言，凡同时出现有消化道和呼吸系统症状的病例，应考虑本病的可能，并作进一 
步的相关检査，以明确诊断。此虫感染人体后早期急性期一般可引起嗜酸性粒细胞增高，消化 
道或呼吸系统症状，而用抗生素、抗病毒药物治疗,病情无法得到控制。因此，类似这样的感染 
应考虑为粪类圆线虫感染，并列人常规作类类圆线虫追踪检查。 

1. 病原诊断主要依靠从新鲜粪便、痰、尿或脑积液中检获杆状蚴或丝状蚴或培养出丝状 
蚴为确诊依据。在腹泻患者的粪便中也可检出虫卵。直接涂片法检出率低，约为62%。沉淀法 
的检出率可达75%。由于患者有间歇性排虫现象，故病原检查应进行多次。观察虫体时，滴加 
卢氏碘液，可使幼虫呈现棕黄色，且虫体的结构特征清晰,便于鉴别。 

2. 免疫诊断采用鼠粪类圆线虫脱脂抗原作 ELISA 检测患者血清中特异性抗体，阳性率 
可达94%以上。对轻、中度感染者，具有较好的辅助诊断价值。 

3. 其他检查在轻、中度感染病例中，血液检査显示白细胞总数和嗜酸性粒细胞百分比增 

高.V卑 P 1 J I I M ^ 哳胞增多，部分可高达50%。胃和十二指肠液] | 流杏 ft 

原体，对胃肠粪类圆线虫病诊断的价值大于粪检。 

【流行与防治1 

粪类圆线虫主要分布在热带、亚热带及温带和寒带地区，呈散发感染。有些国家的人群感 
染率达30%左右,全球有 1~2亿人感染。 据第一次全国人体寄生虫分布调査报告(19_88—1992 
年）显示，我国有26个省(市、区)查到粪类圆线虫感染者，全国平均感染率为,0.122%，估计全 
国感染人数为151万人，主要流行于南方地区〃感染率最高的是海南省（1.709%),其次是广西 
(1.091%),:有报道，局部地区，如广西的东南部地区，人群感染率可达 在个剔 .山区20 




岁以上的人群感染率高达88.2%。近年来此虫的病例有增多的趋势，在我国海南、湖南、福建、3 
南、北京等地均有因重度感染致死的病例报道。 

人的感染主要是与土壤中的丝状蚴接触所致。气候温暖、潮湿的土壤适宜自生世代循环发 
育,增加感染机会。由于本虫幼虫对环境抵抗力较弱,故本病流行不严重。 

由于犬和猫可作为保虫宿主,因此本病被认为是人兽共患寄生虫病。随着居民生活富裕， 
饲养家畜（如犬、猫）日益增多，接触家畜机会亦多，导致该虫感染机会也相应增多。激素类药物 
和免疫抑制剂的使用增多，也使此病的病例有增多的趋势。 

本病的流行因素和防治原则与钩虫相似。除应加强粪便与水源管理以及做好个人防护外， 
更应注意避免发生自身感染.使用类固醇激素药物和免疫抑制剂前,应作粪类圆线虫常规检査， 
如发现有感染，应及时给予驱虫治疗。此外，对犬、猫也应进行检査和治疗。 

治疗粪类圆线虫病的首选药物为阿苯达唑。此外噻苯达唑、伊维菌素的治疗效果也较好。 

(何謂） 


第七节旋毛形线虫 


旋毛形线虫 [ 扣 m/i5(0w en ，1835)Railli e t， 1895 ] 简称旋毛虫，其成虫和幼虫分别 

寄生于同一宿主的小肠和肌细胞内。人和多种哺乳动物可作为该虫的宿主，该虫寄生于人体引 
起旋毛虫病 （trichinelbsis)， 是重要的人兽共患寄生虫病，严重感染时可致患者死亡。 

1828年 Peacock 在伦敦进行尸检时首次在人体肌组织中发现该虫。 Owen (1835) 描述了其幼 
虫的形态，命名为 Trichina s/«>a/is， 后由 Railliet(1895) 改名 Trichinella spiralis 。 近年，根据生物学 
和生物化学研究，尤其是基因分类学研究，将毛形线虫属分为8个 种:即 旋毛虫 （ 7^— ， T1 )、, 
乡土 (或北方）旋毛虫（7 1 . naZim，T2)、 布氏旋毛虫 （7： britovi，T3)、 伪旋毛虫 (T. pseudospiralis，T4) 、 
穆氏旋毛虫（7 1 . m“rr 也， T5)、 纳氏(或南方)旋毛虫 （r. ；^ 0 心，17)、巴布亚旋毛虫⑺ papuae,T10) 
及津巴布韦旋毛虫 （7： im6a6imwi5，Tll), 以及4个分类地位尚未确定的基因型 （7Wc/w>ie^ T6、 
T8、T9 和 T12), 其中伪旋毛虫、巴布亚旋毛虫及津巴布韦旋毛虫属于非成囊型 （ no „- enrar)!SU lmecl) 
旋毛虫。我国已发现的旋毛虫有2种，即旋毛虫和乡土旋毛虫。旋毛虫是引起人体旋毛虫病的 


主要病原体，多数死亡病例是由此虫种所致。我国首次发现旋毛 
虫是1881年于厦门的猪肉内，1964年首次在西藏林芝地区发现人 
体感染旋毛虫病例。旋毛虫病是重要的食源性寄生虫病之一。 

I形态1 

成虫微小，细线状，雄虫大小 （1.4~1.6)mmx (0.04~0.05)mm, 
雌虫(3.0~4.0) mm x 0.06mm。 咽管占体长的1/3~1/2,其后段背面 
有一杆状体 （stichosome)， 由一列圆盘状杆细胞 (stichocyte) 组成。 
两性成虫的生殖器官均为单管型。雄虫末端有2片叶状交配附器。 
雌虫子宫较长，其中段含虫卵，后段和近阴道处则充满幼虫，新生 
幼虫自阴门产出，大小约 124|xm x 6pm。 在宿主骨骼肌内发育成 
熟的幼虫卷曲于梭形囊包中，长约 1mm, 其咽管结构与成虫相似； 



幼虫囊包大小为 (0.25~0.5)mmx (0.21-0.42)mm, 1个囊包内通常 
含1~2条 幼虫; 囊包壁由内、外两层构成，内层厚而外层较薄，由成 
肌细胞退变以及结缔组织增生形成(图14-15)。 




幼虫 


旋毛虫成虫主要寄生在宿主的十二指肠和空肠上段，幼虫则 
寄生在同一宿主的骨骼肌细胞内，在骨骼肌内形成具有感染性的 


图 14-15 旋毛虫幼虫及囊 
包模式图 


幼虫囊包。旋毛虫在完成生活史过程中不需要在外界发育，但必须转换宿主才能继续下一_ 
活史，被旋毛虫寄生的宿主既是终宿主，也是中间宿主。 

宿主食人含有活幼虫囊包的肉类后，在消化酶的作用下，幼虫在胃中自囊包内逸出，钻人 
十二指肠及空肠上段的肠黏膜内，经过一段时间发育再返回肠腔，在感染后48小时内，幼虫经4 
次脱皮发育为成虫。少数虫体可侵人腹腔或肠系膜淋巴结寄生' 雌雄虫交配后，多数 雄虫死 r.'. 
雌虫子宫内的虫卵发育为幼虫，于感染后5~7天开始产出。每条雌虫一生可产幼虫 1500-2000 
条，产幼虫期可持续 4-16 周或更长。雌虫寿命一般为1~2个月，长者3~4个月。 

产于肠黏膜内的新生幼虫侵人局部淋巴管或小静脉，随淋巴和血液循环到达各组织、器官 
或体腔，但只有到达骨骼肌的幼虫才能进一步发育，并以膈肌、舌肌、咽喉肌、胸肌和腓肠肌等活 
动频繁、血液供应丰富的部位多见。幼虫刺激肌细胞，其周围出现炎性细胞浸润，纤维组织增生， 
约在感染后一个月内形成囊包。囊包若无机会进人新的宿主，多在半年后钙化,少数钙化趣包 
内的幼虫可存活数年，甚至可达30年（图14-1_& 



【致病】 

旋毛虫的主要致病阶段是幼虫。其致病程度与食人幼虫的数量，活力和新生幼虫侵人部位 
以及人体对旋毛虫的免疫力等诸多因素有关。轻度感染者无明显症状，重度感染者，其临床表 
现复杂多样,若未及时治疗,可在发病后数周内死亡。该病死亡率较高，国外为6%~30%,闰内 
约为3%,暴发流行时可高达10%。旋毛虫致病过程可分为3个时期 

1. 侵入期(肠道 phase) 食人旋毛虫幼虫囊包后，幼虫在小肠内脱囊至发育为成 
虫，导致肠黏膜炎症反应,此期约历时〗周，主要病变部位在十二指肠和空肠此期成虫以肠绒 



毛为食，幼虫对肠壁组织频繁人侵，致受累部位出现充血、水肿、出血，甚至形成浅表溃疡。患者 
可出现恶心、呕吐、腹痛、腹泻等急性胃肠道症状，同时可伴有厌食、乏力、低热等全身性反应。 

此时极易被误诊为其他胃肠道疾病。 

2. 幼虫移行期（肠外期, paremendphase) 即新生幼虫随淋巴、血液循环到达各器官及侵人 
骨骼肌内发育，导致血管炎和肌炎的过程，病程2~3周。主要病变部位在骨骼肌内，故又称为肌 
肉期 （muscular phase)。 幼虫移行时所经部位发生炎症反应，如急性全身性血管炎。患者的典型 

临床表现为发热、眼睑或面部水肿、过敏性皮疹、肌肉疼痛及外周血中嗜酸性粒细胞增多等 。感； 
染后第2周，嗜酸性粒细胞开始增多,3~4周时可达到高峰，占白细胞总数的10%-40%,甚至高 
达90%。 幼虫侵人骨骼肌后，引起肌纤维变性、肿胀、排列紊乱、横纹消失、肌细胞坏死、崩解、肌 
间质轻度水肿并有炎性细胞浸润。患者全身肌肉酸痛、压痛，尤以腓肠肌、肱二头肌、肢三头肌 
疼痛最为明显。咽喉部肌受累时,可出现吞咽困难和语言障碍。 

幼虫移行至肺，可导致肺局限性或广泛性出血、肺炎、支气管炎及胸膜炎等。移行至心脏， 

可导致心肌炎。若累及中枢神经系统，可致非化脓性脑膜脑炎和颅内高压。重症患者可因心肌 
炎、肺炎或脑炎等而死亡。 

3. 囊包形成期(恢复期, convalescemphase) 为受损肌细胞的修复过程，约4~16周。随着 
幼虫长大并卷曲，寄生部位的肌细胞逐渐膨大呈纺锤状，形成梭形肌腔包绕幼虫。伴随囊包的 
形成,急性炎症逐渐消退,患者全身症状相应减轻或消失,但肌痛仍可持续数月。 

【免疫】 

旋毛虫抗原包括虫体抗原、表面抗原、排泄-分泌抗原及杆细胞颗粒相关抗原。旋毛虫成虫、 
新生幼虫及肌幼虫抗原均具有期特异性。杆细胞中的 a 和 p 颗粒具有高度抗原性，是旋毛虫功 
能性抗原的重要来源。 

动物实验证明，宿主感染旋毛虫后均可产生 一定的 免疫力，对再感染可产生较显著的抵抗 | 
力，表现为肠道内幼虫发育障碍,成虫发育不全、生殖能力减弱和早期排出，从而减少肌内幼虫 
的数量。这种保护性免疫力的产生依赖于 T 细胞。嗜酸性粒细胞也可作为免疫效应细胞而发I 
挥作用，其作用主要针对幼虫期。实验表明嗜酸性粒细胞介导的杀伤幼虫的作用依赖于抗体的 
存在，即抗体依赖的嗜酸性粒细胞介导的细胞毒作用。 

动物感染旋毛虫后不久，部分肠道成虫即自然排出，可能是 T 细胞依赖性的免疫反应引起 
的，另外,抗体参与了减弱虫体活力的作用。因此,宿主在感染旋毛虫后产生的免疫力是体液 
免疫和细胞免疫协同作用的结果。 

旋毛虫病可导致免疫功能下降，产生免疫抑制。例如患者对病毒的易感性增高，值得关注。 
临床 h 出现因旋毛虫所致的肾损害，是免疫复合物的作用。 

[ 实验诊断】 

旋毛虫病的临床表现十分复杂，临床上难以及时、正确诊断。因此，在诊断过程中应注重流 
行病学调査和病史询问。患者常有生食或半生食肉类史，在本病暴发时同批患者常能追溯到聚 
餐史，若患者肌肉活检査获幼虫囊包即可确诊。由于取样的范围及数量所限，肌.肉活检的检出 
率仅为50%左右，故其阴性结果不能排除该病。对有中枢神经系统并发症的患者，偶可在脑脊 
液中发现幼虫。对患者所食剩余肉类作镜检或动物接种，也有助于确诊。 

对早期或轻度感染者，采用血清学方法检测患者血清中的特异性抗体或循环抗原，可作为 
诊断该病的重要辅助手段。常用方法有间接荧光抗体试验 (IFAXEUSA 及 Western blot 等，目前 
以 IFA 和 ELISA 较常用，阳性检出率均可达90%以上。 

f 流行】 

旋毛虫病呈世界性分布，以前曾在欧洲及北美国家严重流行,通过严格的猪肉检疫发病率 
已明显下降.目前，旋毛虫病在俄罗斯及东欧国家、墨西哥、智利、阿根廷及泰国等地仍严重流 
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行，现已将其列人再度肆虐的疾病。 

旋毛虫病的流行具有地方性、群体性和食源性等特点。据 1964—2009 年报道，在我国的云 
南、西藏、四川、广西、河南、湖北、山西、吉林、辽宁、黑龙江、北京、河北、台湾 13 个省、市、自治区 
发生过581起本病暴发，发病人数25 227人，死亡251人，而在17个省、市、自治区有散发病例 
报道。我国人体旋毛虫病的流行区主要有3个 区域: ①云南、西藏、广西、四 川； ②湖北、河 南； 
③辽宁、吉林和黑龙江。死亡病例主要发生在西南地区。据2001 — 2004年全国重要寄生虫病 
调査,10个省(市、区）的人群旋毛虫血清阳性率为3.31%,最高的为云南(8.26%)。估计全国感 
染人数超过2000万人。 

旋毛虫病是一种动物源性寄生虫病，目前已知猪、野猪、狗、鼠等150多种动物自然感染有 
旋毛虫，这些动物因互相残杀吞食或摄食尸肉而相互传播。我国除海南以外的省、市、自治区均 
有动物感染旋毛虫的报道，其中以西南、中原及东北地区猪的旋毛虫感染率较高,河南个别乡镇 
猪的感染率曾达50.4%。人体感染主要是因生食或半生食含幼虫囊包的猪肉及肉制品引起。近 
年来随着居民饮食习惯的改变，已发生多起因食羊肉、马肉、犬肉及野猪肉等引起的本病暴发。 

[防治 J 

囊包内的幼虫抵抗力较强,耐低温，在 -15 丈下可存活20天,腐肉中可存活 2-3 个月，一般 
熏、烤、腌制和暴晒等方式不能杀死幼虫。旋毛虫幼虫不耐热,在肉块中心温度达到 71T 时即可 
杀死囊包内的幼虫。 

预防该病的关键在于开展健康教育，改变不良的饮食习惯，不生食或半生食猪肉或其他动 
物肉类及肉制品，以杜绝 感染; 严格进行肉类检疫,未经检疫的肉类严禁 上市; 改善养猪方法，提 
倡 圈养; 保持猪舍清洁，加强饲料管理，以防猪的感染。 

治疗旋毛虫病的首选药物为阿苯达唑,其疗效好,疗程短，毒性低,副作用小。 

(崔晶） 


第八节丝 虫 


丝虫 （filaria) 是由节肢动物传播的寄生性线虫，虫体细长如丝线而得名。寄生在人体的 
丝虫有8种， gp : 班氏吴策线虫 [ Wuchereria bancrqftMobbold , 1877)Seurat , 1921 ] (班氏丝虫)、 
马来布鲁线虫 [ma/ayi(Brug, 1927) Buckley, 1958 ] (马来丝虫)、帝汶布鲁线虫[ Brugia. 
timori(Davie et edeson, 1964) Partono et al, 1977 ] (帝汶丝虫)、罗阿罗阿线虫 [Loa /oa (Cobbold, 
1864) Castellani and Chalniers, 1913 ] (罗阿丝虫)、旋盘尾线虫 [ Onchocerc, 1 volvulus (Leu kart ， 1893) 
Railliet and Henry, 1910 ] (盘尾丝虫)、常现唇棘线虫[ Dipetalonema perstans (Manson, 1891) Orihel 
and Eberha r d，1982] (常现丝虫)、链尾唇棘线虫[/>中伽 Zo/irna streptocercum (Macfie and Corson, 
1922)Peeland chardone, 1946 ] (链尾丝虫）及奥氏曼森线虫[ Mansonella ozzardi (Manson , 1 892) 
Fan S t，1929] (奥氏丝虫)。它们的寄生部位、传播媒介、致病性、地理分布以及微丝蚴的主要形态 
特征均有所不同（表14-3)。 

表 14-3 人体寄生丝虫的致病性、传播媒介、地理分布与微丝蚴形态特征 
虫种 寄生部位传播媒介_ 致病性 地理分布 微丝蚴形态特点_ 


班氏丝虫淋巴系统 

马来丝虫淋巴系统 


蚊 


蚊 


淋巴结、淋巴管世界性，北纬具鞘膜、头间隙长宽相 
炎鞘膜积液、乳40°至南纬28。 等，体核分布均匀、无 
糜尿、象皮肿 尾核 


淋巴结、淋巴管亚洲东部及东具鞘膜、头间隙长:宽= 
炎象皮肿 南部 2:1，体核不均,有尾核 
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续表 


m 


虫种 

寄生部位 

传播媒介 

致病性 

地理分布 

微丝蚴形态特点 

帝汶丝虫 

淋巴系统 

蚊 

淋巴结、淋巴管 
炎象皮肿 

帝汶岛和小巽他 
群岛 

具鞘膜、头间隙长:宽= 
3:1，无尾核 

盘尾丝虫 

皮下组织 

蚋 

皮下结节、失明 

非洲、中美和南 
美洲 

无鞘膜、头间隙长宽 
相等，尾部无核处长 
10~15M，m 

罗阿丝虫 

皮下组织 

斑虻 

皮下肿块，也可 
各脏器损害 

西非、中非 

具鞘膜、头间隙长宽相 
等，核分布至尾尖部 

链尾丝虫 

皮下组织 

库蝾 

常无致病性 

西非、中非 

无鞘膜、头间隙长、尾部 
弯曲、有尾核、体核较少 

常现丝虫 

胸、腹腔 

库蠓 

无明显致病性 

非洲、中美和南 
美洲 

无鞘膜、头间隙长、宽约 
相等，体核分布至尾端， 
尾钝圆 

奥氏丝虫 

腹腔 

库蝾 

无明显致病性， 
偶可致阴囊水肿 

中美和南美 

无鞘膜、头间隙长、体纤 
细、体核少、具尾核、尾 
端钝圆 


一、班氏吴策线虫和马来布鲁线虫 

班氏吴策线虫(班氏丝虫)与马来布鲁线虫(马来丝虫)成虫均寄生于人体淋巴系统。在我 
国感染人体的仅有这两种丝虫，蚊为传播媒介。 

[形态] 

两种丝虫成虫的外部形态及内部结构相似。虫体细长线状，乳白色，表面光滑。雄虫尾 
端向腹面卷曲可达2~3圈。雌虫尾部钝圆，略向腹面弯曲。阴门靠近头端，生殖器官为双管 


型，卵巢起于虫体后部，子宫甚粗大，几乎充满 
虫体,近卵巢的一端内含无数小球，向前逐渐成 
为不同发育阶段的虫卵。成熟卵壳薄而透明， 
内含卷曲的幼虫。在向生殖孔移动的过程中， 
卵壳伸展成为鞘膜 （sheath)， 包被于幼虫体表， 
此幼虫称为微丝蝴 （microfilaria)。 两种丝虫的 
大小、头端及尾端乳突的数目均有不同，借此可 
进行鉴别。 

微丝呦虫体细长，在光镜下可见头端钝圆， 
尾端尖细，外被鞘膜，体内有圆形的体核，头部无 
核部位为头隙。虫体前部1/5处有神经环，其 
后为排泄孔，排泄孔后有一个排泄细胞。腹侧 
有肛孔，尾部可有尾核（图14-17)。以上各结构 
的大小、长短比例及相对距离因虫种而异，借此 
可进行鉴别。班氏微丝蚴和马来微丝蚴的主要 
区别见表14-4。 



班氏微丝蚴 马来微丝蚴 

图 14-17 丝虫微丝蚴模式图 



[生活史] 

班氏丝虫和马来丝虫的生活史都要经过2个发育阶段,即幼虫在蚊体（中间宿主)及成虫在 
人体(终宿主）的发育阶段(图14-18)。 



图 14-18 丝虫生活史示意图 


1. 在蚊体的发育当蚊虫叮吸带有微丝蚴的患者时,微丝蚴随血进人蚊胃，约经1~7小时， 
脱去鞘膜，穿过胃壁经血腔侵人胸肌,早在蚊吸血后4小时,幼虫即可在胸肌发现，于2~4天内 
缩短变粗,形如腊肠,称腊肠期幼虫。其后虫体逐渐变长,内部组织分化,消化道形成，体腔出规， 
最后发育为感染期幼虫。感染期幼虫离开胸肌，移人血腔，其中大多数到达下唇，当蚊再吸血时. 
自蚊下唇逸出经吸血的伤口或正常皮肤钻人人体。 

在蚊体寄生阶段的幼虫仅有发育并无增殖，全程蜕皮2次。微丝蚴对蚊体也有一定影响， 
如患者血液中微丝蚴密度高，感染丝虫的蚊子死亡率也增髙。有研究认为微丝蝴在血液中的密 




度须达到 15 条 /20mm 3 以上时，蚊才能受染，高于100条 /20mm 3 时,蚊又易死亡。 

微丝蚴进人蚊体发育所需的时间,与温度和湿度有关。最适合的温度为 20-30$, 相对湿度 
75%~90%。在此温、湿度条件下，班氏丝虫在易感蚊体内约需 10-14 天发育成熟，马来丝虫则需 
6-6.5 天。感染期幼虫入侵人体时，也需较高的温度及湿度。 

2. 在人体的发育感染期幼虫进人人体后的具体移行途径，至今尚不清楚。一般认为幼虫 
可迅速侵人淋巴管内，并移行至大淋巴管及淋巴结,在此发育为成虫。在感染后3个月检査人 
体淋巴结组织可査到班氏丝虫成虫。 

人是班氏丝虫的唯一终宿主，尚未发现保虫宿主。马来丝虫除可寄生于人外,还能在多种 
脊椎动物体内发育成熟。在国外，能自然感染亚周期型马来丝虫的动物有长尾猴、黑叶猴、群叶 
猴、叶猴以及家猫、豹猫、野猫、狸猫、麝猫、穿山甲等，其中叶猴感染率可高达70%。在印尼、马 
来西亚、菲律宾、泰国，周期型马来丝虫引起的森林动物丝虫病，已成为重要的人兽共患性疾病。 

丝虫的雌、雄虫多互相缠绕于定居的组织内，交配后，雌虫产微丝»。微丝蚴可停留于淋巴 
液中,但多随淋巴经胸导管人血液循环。它们白天滞留于肺血管中，夜晚则出现于外周血液，一 
般夜晚8时以后开始出现,9~10时数量已很多。但两种微丝蚴出现数量最多的时间略有不同， 
班氏丝虫为晚上10时至次晨2时，马来丝虫为晚上8时至次晨4时。微丝蚴在外周血液中的 
夜多昼少现象称为夜现周期性 （nocturnal periodicity)^ 按微丝蚴出现情况可将丝虫分为周期型、 
亚周期型及无周期型。夜现周期性虽早被发现，但其机制至今尚未完全阐明。 

成虫的寿命,一般为 4-10 年,但在淋巴系统中常因炎症反复发作而中途死亡。根据患者移 
居非疫区后的观察,发现丝虫可活40年。微丝蚴的寿命约 2-3 个月，也有活到2年以上者，在 
体外 4=C 时可活6周。 

【致病】 

丝虫的成虫、感染期蚴、微丝蚴对人体均有致病作用，但以成虫为主。人体感染丝虫后，丝 
虫病的发生与发展取决于患者的机体反应状态、感染程度、重复感染情况、丝虫侵犯的部位以及 
继发感染等。丝虫病的潜伏期多为4~5个月，也有1年甚至更长。病程可长达数年至数十年。 
马来丝虫多侵犯上下肢浅部淋巴系统。班氏丝虫除侵犯浅部淋巴系统外,多侵犯深部的淋巴系 
统,主要见于下肢、阴囊、腹股沟、肾盂等部位。丝虫病的临床表现大致可分为： 

1. 微丝蚴血症潜伏期后血中出现微丝蚴，达到一定密度后趋于相对稳定,成为带虫者。 
患者一般无任何症状或仅有发热和淋巴管炎表现，如不治疗,此微丝蚴血症可持续10年以上。 

2. 急性期超敏及炎症反应幼虫和成虫的代谢产物、幼虫的蜕皮液和蜕下的外皮、成虫子 
宫内的分泌物，死虫及其分解产物等均可刺激机体产生局部及全身反应。早期在淋巴管可出现 
内皮细胞肿胀、增生,随之管壁及周围组织发生炎症细胞浸润,导致管壁增厚,淋巴管瓣膜的功 
能受损，管腔阻塞。浸润的细胞中有大量的嗜酸性粒细胞,但病变的淋巴管或淋巴结中不一定 
有成虫或微丝蚴，提示急性炎症与超敏反应有关。 

急性期患者出现的淋巴管炎、淋巴结炎及丹毒样皮炎等，以下肢淋巴管较为常见。发作时 
见一红线自上而下发展,此即逆行性淋巴管炎，俗称‘‘流火”或 “ 红线”。丹毒样皮炎为皮肤浅表 
微细淋巴管炎所致，发作时皮肤出现一片红肿，状似丹毒，发作部位多见于下肢小腿内侧及内踝 
上方。阴囊内的淋巴管受累时可致所在部位的淋巴管及其间质发炎，患者可岀现精索炎、附睾 
炎及睾丸炎。 

出现局部症状的同时，患者常伴有畏寒、发热，即丝虫热。有些患者仅有畏寒、发热而无局 
部症状,可能是深部淋巴管炎和淋巴结炎的表现。 

急性期炎症反.应―苛发生于感染期幼虫侵人人体几周后，在患者血液中尚未发现微丝蚴时即 
麵现 

3. 慢性期阻塞性病变急性病变不断发展,症状反复发作，局部出现增生性肉 芽肿。 肉芽 





肿的中心可见变性的虫体和嗜酸性粒细胞，周围有纤维组织包绕，还有大量浆细胞、巨噬细胞和 
淋巴细胞。组织反应继续出现，最后可导致淋巴管的部分阻塞以至完全阻塞。在阻塞部位以下 
的淋巴管内压力增高，形成淋巴管曲张甚至破裂，淋巴液流人周围组织。由于阻塞部位不同，患 
者产生的症状和体征也因之而异。最常见的病 变为： 

(1) 象皮肿 （elephantiasis): 淋巴造影术证明象皮肿病变中，淋巴管扩张、扭曲，但淋巴仍流 
通。可能是丝虫所致淋巴水肿，破坏了淋巴管瓣膜，淋巴回流障碍及淋巴滞留于皮下组织，引起 
局部反应所致。因淋巴液含蛋白量较高，刺激纤维组织增生，使局部皮肤和皮下组织显著增厚， 
变粗变硬而形成象皮肿（图 14-19). 由于局部血液循环障碍，皮肤的汗腺、脂腺及毛囊的功能受 
损，抵抗力降低，易引起细菌感染,局部常致急性炎症或慢性溃疡。这些感染又反过来促进淋巴 
管阻塞及纤维组织增生，而加重象皮肿的发展。亦有实验证明，象皮肿是机体对丝虫成虫抗原 
产生细胞间质的免疫反应的结果。象皮肿为慢性丝虫病常见病变，多发生于下肢和阴囊。其他 
部位如上肢、乳房及阴唇等也可有象皮肿出现。病程最长者可达45年。 



腿部象皮肿 阴囊象皮肿 


图 14-19 象皮肿 


⑵鞘膜积液 (hydrocele t eS ti S ): 多由班氏丝虫所致，阻塞发生于精索、睾丸淋巴管时,淋巴液 
可流人鞘膜腔内，引起睾丸鞘膜积液。穿刺抽出的积液中有时可发现微丝蚴。 

(3) 乳糜尿 (chylurk): 由班氏丝虫所致，由于主动脉前淋巴结或肠干淋巴结受阻，从小肠吸 
收的乳糜液经腰淋巴干反流至泌尿系统，有关的淋巴管曲张破裂(部位多在肾)，乳糜随尿排出， 
引起乳糜尿。患者的尿呈乳白色，如淘米水样，有些地方称为“米汤尿”。乳糜尿中含大量蛋白 
及脂肪，在体外放置后易凝结。 

⑷隐性丝虫病 :也称 热带肺嗜酸性粒细胞增多症 (tropical pulmonary eosinophilia.TPE), 约 
占丝虫病人中的1%左右。病人表现为夜间阵发性咳嗽、哮喘、持续性超度嗜酸性粒细胞增多和 
IgE 水平升髙，胸部X线可见中下肺弥漫性粟粒样阴影。在外周血中査不到微丝蚴，但可在肺和 
淋巴结的活检物中査到虫体。其机制主要是宿主对微丝蚴抗原引起的I型超敏反应。 

【实验诊断 J 

从血液中査找微丝呦仍是诊断丝虫病的主要病原诊断方法。取血时间以晚上9时以后为宜。 
常用的方 法有： 

1. 厚血膜法取末梢血涂成厚片,干后溶血镜检，如经染色可避免遗漏。 

2. 新鲜血滴检查法取末梢血直接加盖片镜检，可观察微丝蚴在血中卷曲摆动情况。 


3. 乙胺嗪白天诱出法白天给患者服海群生 2~6mg/kg 体重，15分钟后微丝蚴密度逐渐上 
升，2小时后密度下降，可在上升后取血检查。此法可用于夜间不便取血的地方，但对低感染度 
患者容易漏诊。 

此外，微丝蚴可见于体液和尿液中，故可对患者的鞘膜积液、淋巴液、乳糜尿、乳糜胸腔积 
液、乳糜腹水及心包积液等作离心沉淀涂片染色镜检。 

对有淋巴结肿大或在乳房等部位有可疑结节的患者，可用注射器从淋巴结或肿块中抽取成 
虫或利用组织切除物作病理切片查找成虫或微丝蚴。 

血检受丝虫寄生部位及病变等的影响，有时不易检出微丝蚴，此时用免疫学检查可作辅助 
诊断。常用的 IHA、ELISA 和 IFA 等对抗体的阳性检出率可达90%以上。 

【流行与防治】 

丝虫病是全世界重点控制的十大热带病之一，也曾经是我国五大重点防治的寄生虫病之 
一。 丝虫病流行于热带及亚热带。根据 WHO 2001年报告，全世界受淋巴丝虫病威胁的人口& 
10.1 亿人，分布在80多个国家，感染丝虫的患者约有 1.2 亿人，其中约4000万人致残。1/3感染 
者在印度，其余分布在非洲、东南亚•、太平洋和美洲地区。班氏丝虫病分布遍及全世界，马来丝 
虫仅局限于亚洲。 

我国曾经是世界上丝虫病流行最为严重的国家之一。在 20 世纪 50 年代，我国受丝虫病威 
胁的人口达 3.3 亿人，丝虫病人 3099.4 万人。经过半个多世纪艰苦的奋斗，2007年，世界卫生组 
织审核认可，中国在全球83个丝虫病流行国家和地区中率先消除丝虫病，是全球消除丝虫病进 
程中的里程碑。这是我国继宣布消灭天花和实现无脊髓灰质炎目标以来，在公共卫生领域取得 
的又一项重大成就。 

1 . 传染源血中带有微丝蚴的病人及带虫者均为本病的传染源，而无症状的带虫者在流行 
病学上起的作用可能更大。 

2. 传播媒介蚊类是班氏和马来丝虫的传播媒介。据世界各地报道，适宜的蚊媒共有 

4 属(按蚊、伊蚊、曼蚊和库蚊 )30 余种。在我国可能传播丝虫病的蚊种虽有十多种，但班氏丝 
虫的主要传播媒介只有淡色库蚊 (CuZex pipiens pallens) 和致倦库蚊 (C. quinquefasciatus ) 两种， 
中华按蚊 (Anopheles 为次要 媒介; 马来丝虫的主要传播媒介为中华按蚊及嗜人按蚊 

U anthropophagusX 在我国东南沿海地带及岛屿，丝虫的媒介是东乡伊蚊(^如邮 oi)。 

3. 易感人群在丝虫病流行区男女老少均有得到感染的可能。 

4. 流行因素影响丝虫病流行的因素主要是温度、湿度、雨量、地理环境和社会因素。丝虫 
病的感染季节多在 5 〜10月，但在南方如终年温暖的广东省，^月仍可在蚊体査获感染期幼虫。 
环境对蚊的孳生、栖息等有密切关系，居民点中生产和生活用的污水积留为淡色库蚊和致倦库 
蚊的孳生以及丝虫病的流行创造了条件。社会因素在控制丝虫病流行方面具有决定性的作用， 
建国后我国经过四十多年的防治，已基本控制了丝虫病的流行。 

5. 防治原则 

(1) 普查普治:及早发现患者和带虫者，及时治愈，以保证人民健康和减少传染源。普査应 
以1岁以上的全体居民为对象，要求95%以上的居民都接受采血。完成灭病任务后还要定期普 
査，以巩固防治成果。 

治疗药物有乙胺嗪 (diethyl C arb a mazi ne ，DEC)， 又名海群生 (hetrazan)。 乙胺嗪对班氏丝虫及 
马来丝虫均有杀灭作用。对马来丝虫的疗效胜于班氏丝虫，对微丝蚴的作用胜于对成虫的作用。 
治疗一次不一定能将微丝蚴全部杀灭，需反复査治以巩固疗效。此外，呋喃嘧酮 (fuiapyrimidone) 
和伊维菌素治疗丝虫病，也有较好效果。 

对象皮肿患者除给予乙胺嗪杀虫外，可结合中医中药、组织疗法及物理疗法等治疗。对鞘 
膜积液患者多用手术治疗。乳糜尿患者经卧床休息轻者多可自愈。 



二、 旋盘尾线虫 

旋盘尾线虫 [ Onchocerca volvulus(Leuckart, 1893) Railliet and Henry, 1910 ] 简称盘尾丝虫，寄 
生在人体皮肤内，所引起的疾病称盘尾丝虫病 (onchocerciasis)。 因本病可造成严重的眼部损害 
甚至失明，因此又称河盲症 (river blindness), 在拉丁美洲亦称 Robles 症。 

【形态与生活史】 

盘尾丝虫成虫形态呈丝线状，乳白色，半透明，其特征为角皮层具明显横纹，外有螺旋状增厚 
部使横纹更为明显。微丝蚴在雌虫子宫内具鞘，产出时已脱销，大小为 (220 〜 360)jimx (5~9)^m, 
头间隙长宽相等，尾端尖细而无核，无核处长约 10~15nm。 

雌、雄成虫成对寄生于人体皮下组织的纤维结节内，寿命可长达15年，约可产微丝蚴9~10 
年，估计每条雌虫一生可产微丝蚴数百万条。微丝呦主要出现在成虫结节附近的结缔组织和皮 
肤的淋巴管内，也可在眼组织或尿内发现，无明显周期性。微丝呦在人体各部位皮肤里的分布 
因不同的地理株而异。 

本虫的中间宿主为蚋。盘尾丝虫病称为河盲症是因为该病多发生在有中间宿主蚋孳生的 
河边。蚋的繁殖需要新鲜流动的河水。每当雌蚋叮人吸血时，微丝蚴即随组织液进入蚋的支璲， 
通过中肠，经血腔达到胸肌,经两次脱皮发育为感染期幼虫并移至蚋的下唇。当蚋再叮人时，幼 
虫自蚋下唇逸出并进人人体皮肤而感染。 

本虫的终宿主为人，蛛猴和大猩猩也有自然感染的报道。 

[致病] 

盘尾丝虫的成虫和微丝蚴对人均有致病作用，但以后者为主。微丝蚴可进入宿主身体各部 
位的皮肤层和皮下淋巴管，引起各种类型的皮肤损害及淋巴结病变;微丝呦还可进入眼球引起 
眼部 损害; 腹股沟部位的淋巴结受损，亦可引起阴囊鞘膜积液、外生殖器象皮肿或股疝。 

皮肤病变系围绕死亡的微丝蚴所产生的炎症反应以及微丝蚴释放的抗原或产生的溶胶原 
蛋白酶对皮肤内血管和结缔组织的损伤。病变多表现为皮疹，初期症状为剧痒，继发细菌感染 
后，皮肤上常伴有大小不等的色素沉着或色素消失的异常 
区及苔藓样变。 

淋巴结病变表现为淋巴结肿大而坚实，不痛，淋巴结 
内含大量微丝蚴，这是盘尾丝虫病的典型特征。 

眼损害是盘尾丝虫病最严重的病损。在非洲某些地 
区，眼受损者高达30%~50%,成人患河盲症者达5%~20%。 

眼损害的发展较慢，大多数患者的年龄超过40岁。其致 
病过程为，微丝蝴从皮肤经结膜进人角膜，或经血流或眼 
睫状体血管和神经鞘进入眼的后部，微丝拗死亡后引起炎 
症，导致角膜损伤，形成角膜瘢痕是盘尾丝虫病致盲的主 
要原因。微丝蚴亦可侵犯虹膜、视网膜及视神经，影响视 
力，甚至失明（图14-20)。 

【实验诊断】 

活动性盘尾丝虫病患者多有与眼部有关的主诉，包括 图 14-20 盘尾丝虫所致双目失明 




眼痛、视力下降等，从皮肤、眼、尿液和痰液以及淋巴结等处查见微丝蚴或成虫是本病的诊断依 
据。免疫学检査亦可作为本病的辅助诊断手段。 

【流行与防治】 

盘尾丝虫病广泛流行于非洲、拉丁美洲及西亚的也门和苏丹，共35个国家。据 WHO 2012 
年报告，估计全球受威胁的有9000万人，受感染的有3700万人,致盲达27万人，视力低下50 
万人，是世界上第二大由感染致盲的疾病。本病治疗除可用乙胺嗪和苏拉明外，伊维菌素在安 
全性、耐受性及药效等方面均优于海群生。 

眼盘尾丝虫病的治疗主要是控制好角膜炎、脉络膜视网膜炎和葡萄膜炎。虽然盘尾丝虫病 
眼的并发症不能完全治愈，但成功的治疗继发性眼炎可以维持或改善视力。 

三、罗阿罗阿线虫 

罗阿罗阿线虫 [Loa /oa(Cobbold,1864) CasteUani and Chalmers, 1913 ] 简称罗阿丝虫，是非洲 
的“眼虫”，引起罗阿丝虫病 (loiasis)， 亦称为游走性肿块或卡拉巴肿 （Calabar swelling)。 

【形态与生活史】 

罗阿丝虫成虫为白色线状，雄虫长 30~34mm， 宽 0.35~0.43mm， 雌虫长 50~70mm ， 宽 0.5mm ， 
虫体头端略细，口周围具1对侧乳突和2对亚中线乳突，均小而 无蒂; 体中部角皮层具有小圆顶 
状的突起，尤以雄虫 为多; 雄虫具狭长尾翼。微丝蚴具鞘，头间隙长宽相等，体核分布至尾端，在 
尾尖处有一较大的核。 

成虫寄生在人体背、胸、腋、腹股沟、阴茎、头皮及眼等处的皮下组织，偶可侵入内脏，寿命长 
达15年以上。罗阿丝虫成虫常周期性地在眼结膜下爬动。雌虫在移行过程中间歇性地产出微 
丝蝴。微丝呦在外周血中呈昼现周期性，当被中间宿主白昼吸血的斑虻 (chrysops) 吸人，微丝蚴 
在虻的中肠脱鞘后，移行至虻腹部脂肪体，经2次蜕皮，发育为感染期幼虫并移行至头部。当虻 
再次吸血时，感染期幼虫自其口器逸出经皮肤创口侵入人体，在皮下组织约经1年发育为成虫。 

【致病】 

罗阿丝虫的致病阶段主要是成虫。其致病作用为虫体移行及其代谢产物引起的皮下结缔 
组织炎症反应，虫体停留的局部组织可出现有剧痛的卡拉巴丝虫性肿块。肿块具游走性，如虫 
体离去，肿块也随之消失为本病特点。最常发生部位为腕部和踝部，患者有皮肤瘙痒和蚁走感 
症状。成虫可从皮下爬出体外，也可侵入胃、肾、膀胱等器官，患者可出现蛋白尿。成虫常侵犯 
眼球前房，并在结膜下移行或横过鼻梁，引起严重的眼结膜炎，亦可导致球结膜肉芽肿、眼睑水 
肿及眼球突出，患者常表现出眼部奇痒。此外，病人可有发热、荨麻疹，还可引起高度嗜酸性粒 
细胞增多症。偶有丝虫性心脏病、肾病、脑膜炎、视网膜出血、中枢或周围神经损害。 

【诊断】 

患者有在流行区生活的历史，如来自或到过非洲的人群;典型的眼部奇痒、游走性皮下肿块 
伴有皮肤瘙痒等症状;球结膜下或皮下可见到虫体 蠕动; 外周血嗜酸性粒细胞增多。在白昼血 
中检出微丝呦，或眼、皮下包块活检出成虫是确诊本病的依据。 

【流行与防治】 

本病的流行主要局限在非洲热带雨林地区，估计患者有 200 万~300万人。近年来由于国 
际交往频繁，造成世界各地均有本病病例。我国赴非洲援外或留学人员中也屡见有本病的发生。 

对本病的治疗基本同班氏丝虫病。乙胺嗪和呋喃嘧酮能有效地杀死罗阿丝虫微 丝蚴; 杀 
灭成虫，须用大剂量、多疗程方可奏效。伊维菌素和甲苯达唑均可清除血中微丝蚴，但对成虫无 
作用。 

本病预后大多良好，但可影响视力。波及中枢神经系统时可导致严重后果或后遗症。 

(夏超明） 



第九节广州管圆线虫 


广州管圆线虫 [4; 疼 iostrongyZiw cantonensis(Chen, 1935) Dougherty, 1946 ] 成虫寄生于鼠类肺 
部血管，幼虫偶尔可寄生人体引起嗜酸性粒细胞增多性脑膜脑炎或脑膜炎。陈心陶（1933, 1935) 
首先在广州的家鼠体内发现该虫，命名为广州肺线虫 CPWmonema cantonensis Chen, 1935)，后由 
Matsmnoto(1937) 在台湾报道，1946年由 Dougherty 订正为本名。人体首例广州管圆线虫病是由 
Nomura 和 Lin 于1944年在台湾省发现的。 

[形态] 

成虫线状，细长，体表具微细环状横纹。头端钝圆，头顶中央有一小圆口，缺口囊。雄虫长 
ll~26mm， 宽 0.21~0.53mm， 交合伞对称，呈肾形。雌虫长17〜 45mm, 宽 0.3~0.66mm, 尾端呈斜锥 
形，子宫双管形，白色，与充满血液的肠管缠绕成红、白相间的螺旋纹，十分明显，阴门开口于肛 
孔之前(图14-21)。 



雌虫尾部 第三期幼虫 


图 14-21 广州管圆线虫模式图 

1. 第3期幼虫 为感染期幼虫，外形呈细杆状，大小为 (0.462 〜 0.525)mmx (0.022 〜 0.02 7 )mm， 
虫体无色透明，体表具有两层外鞘。头端稍圆，尾部顶端骤变尖细，食管比虫体长度1/2稍短，可 
见排泄孔、肛孔及生殖原基(图14-21)。 

2. 第 4 期幼虫 体长约为第3期幼虫的两倍，肠内充满折光颗粒。可区分岀雌雄虫，雌虫 
前端有双管子宫，阴道止于虫体近末端的肛孔处。雄虫可见发育中的单生殖管位于虫体的后 
1/3，交合刺和交合囊位于泄殖腔的背面，虫体后端膨大。 

3. 第 5 期幼虫 体长和宽均较第4期增加，雌虫阴门已形成，生殖器官位于虫体的后半部。 
雄虫已具有一个小交合伞，与成虫相似。交合刺和交合囊均清晰可见，但刺上无或很少有角质 
层，已形成了泄殖腔。 

【生活史】 

生活史过程(图 14-22) 需要两个宿主，经历成虫、卵、幼虫 3 个发育阶段。成虫寄生于终宿主 
鼠的肺动脉内。虫卵产出后进入肺毛细血管，第1期幼虫孵岀后穿破肺毛细血管进人肺泡，沿呼 
吸道上行至咽，再吞入消化道，随后与宿主粪便一起排出。第1期幼虫在体外潮湿或有水的环境 
中可活3周，但不耐干燥。当它被吞人或主动侵入中间宿主螺类或蛞蝓体内后，幼虫可进入宿主 
肺及其他内脏、肌肉等处，在适宜温度(25~26丈）下，约经1周蜕皮为第2期幼虫， 2 周后经第2次 
銳皮，发育成为第3期幼虫，即感染期幼虫。鼠因吞食含有第3期幼虫的中间宿主、转续宿主或被 
幼虫污染的食物而受感染。幼虫在鼠胃内脱鞘后进人肠壁小血管，随血流到达身体各器官，但多 
数虫体沿颈总动脉到达脑部，在脑组织经过两次蜕皮后从脑静脉系统通过右心而到肺动脉定居。 
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图 14-22 广州管圆线虫生活史示意图 


第3期幼虫感染终宿主后大约需5周才能发育为成虫,感染后6~7周可在终宿主粪便检出 
第一期幼虫。1条雌虫平均每天可产卵约15 000个。常见的中间宿主有褐云玛瑙螺、福寿螺和 
蛞蝓，此外还有皱疤坚螺、短梨巴蜗牛、中国圆田螺、铜锈环棱螺、方形环棱螺。转续宿主有黑眶 
蟾蜍、沼水虾、虎皮蛙、金线蛙、鱼、虾和蟹等。终宿主以褐家鼠、黑家鼠和黄胸鼠较多见,此外还 
有白腹巨鼠、黄毛鼠和屋顶鼠等。 

人因生食或半生食含有第 3 期幼虫的中间宿主和转续宿主而感染，生吃被幼虫污染的蔬菜、 
瓜果或喝含幼虫的生水也可感染。动物实验提示，第3期幼虫也可经皮肤主动侵人宿主。由于 
人是本虫的非适宜宿主，故在人体内幼虫通常滞留在中枢神经系统,但也可出现在眼前房、后 
房、视网膜等部位，虫体停留在第4期幼虫或成虫早期(性未 成熟) 阶段,不在肺血管内完成其发 
育。但如果幼虫进人肺部也可完成发育，有拫道在2岁以下婴幼儿死亡病例尸解时发现肺部有 
成虫。 

【致病】 

广州管圆线虫病 （angiostrongyliasis) 是一种幼虫移行症，能引起多个器官损伤。其幼虫在体 
内移行通过肠壁、肝脏、肺、脑时可引起机械性损伤及炎症反应，部分分泌物及脱落产物具毒性 
作用。最严重的是侵犯中枢神经系统,引起嗜酸性粒细胞增多性脑膜脑炎或脑膜炎，此病以脑 
脊液中嗜酸性粒细胞显著升高为特征。病变可发生在大脑、脑膜，还可波及小脑、脑干和脊髓， 
脑神经和脊神经也可受累。 

主要病理改变为充血、出血、脑组织损伤及由巨噬细胞、嗜酸性粒细胞、淋巴细胞和浆细胞 
所组成的肉芽肿性炎症反应。 

病人有某种神经系统受损的症状和体征，如急性脑膜脑炎或脊髓炎或神经根炎的表现。 
最明显的症状为急性剧烈头痛、颈项强直等脑膜脑炎表现，可伴有颈部运动疼痛、恶心、呕 
吐、低度或中度发热。头痛一般为胀裂性乃至不能忍受,起初为间歇性，以后发作渐频或发 
作期延长，出现持续性头痛。止痛药仅对少部分病例有短时间缓解。头痛部位多在额部，其 
次为颞、枕部，也可同时多部位。在严重病例中可出现发热伴有神经系统异常、视觉损害、眼 
部异常、缓慢进行性感觉中枢损害、全身酸痛，还有脑神经受损、眼外直肌瘫痪和面瘫等症 
状。部分患者出现头、躯干或四肢的感觉或功能异常，例如麻木、疼痛、烧灼感、针刺感，可有 
痛觉过敏'暂时性的面部或肢体麻痹、自主神经功能紊乱。早期常见间歇性嗜睡或昏睡，可 
随头痛减轻而好转，还可出现病理反射。少数患者可出现昏迷，为病情凶险征兆。本虫偶见 
于眼内，可造成视力障碍，甚至失明。侵犯肺部出现咳嗽等症状，肺X线检查可见阴影。如 
侵犯消化系统可有腹痛、腹泻或便秘，部分患者肝肿大。绝大多数病人预后良好，极个别感 



染严重者留有后遗症甚至死亡。 

据温州同批感染的47例患者临床分析表明，潜伏期最短1天，最长27天,平均潜伏期为 
10.25 天。主要症状有头痛(91.5%),躯体疼痛(93.6%),游走性疼痛(70.2%),皮肤触摸痛(63.8%), 
低中度发热(53.2%)或高热(4.3%)。此外，还有鼻部、眼部或肺部广州管圆线虫病的报道。国内 
有报道2岁以下婴幼儿感染，症状比成人更严重，易造成误诊。 

【诊断】 

目前诊断该病主要依据流行病学史、临床表现及实验室相关检査进行综合诊断,诊断本病 
的依 据有： 

1. 流行病学资料近期 (2 个月内)进食了生的或半生的淡水螺肉、转续宿主(鱼、 W、 蟹、蛙、 
蛇等）的肉、未清洗干净的蔬菜或喝生水等。 

2. 临床表现起病较急、发热、剧烈头痛,有某种神经系统受损的症状和体征，如急性脑膜 
脑炎或脊髓炎或神经根炎的表现。可伴有恶心、呕吐，检査时可有颈部强直或有各种部位的皮 
肤感觉异常(如麻木、疼痛、针刺感、烧灼感等)。 

3. 实验室检查血液检査可见白细胞总数增加，嗜酸性粒细胞轻至中度增多。脑脊液检查 
可见脑脊液压力增高，嗜酸性粒细胞增多(趄过10%),蛋白、糖、氯化物可轻度增高或正常。 

4. 免疫学检查用酶联免疫吸附试验 (ELISA)、 间接荧光抗体试验 (IFA) 或金标法检测血 
液及脑脊液中抗体或循环抗原阳性。用 ELISA 检测病人血清中特异性抗体是目前诊断本病的 
最常用方法。 

5. 影像学检查头颅磁共振成像检査 （MRI) 表现多种多样，脑、脊髓内多发长条形影或结 
节状强化病灶和软脑膜强化。 

6. 病原学检查从脑积液中或眼内等部位査出幼虫或成虫可确诊，但一般检出率不高。 

a 上 i~5 项可作临床诊断依据。此外，本病需与病毒性脑膜脑炎、结核性脑膜炎、流行性乙 
型脑炎、流行性脑脊髓膜炎及其他寄生虫病相鉴别。 

【流行】 

广州管圆线虫病分布于热带和亚热带地区。主要流行于东南亚地区、太平洋岛屿、日本和 
美国，我国主要在台湾、香港、广东、浙江、福建、海南、天津、黑龙江、辽宁、上海、湖南、北京和云 
南等地。迄今为止，全世界已有3000多例病例报道，多数呈散在分布，但也有群体暴发流行的 
报道。如2006年在北京因食用未煮熟的螺肉暴发群体广州管圆线虫病，确诊患者达160例。 
2007-2008 年期间在云南大理地区确诊了广州管圆线虫病患者30多例。此病成为威胁我国人 
民健康的重要食源性寄生虫病。 

广州管圆线虫成虫可寄生在几十种哺乳动物体内，包括啮齿类、大类、猫类和食虫类，其中 
主要是啮齿类，尤其是鼠类是主要的传染源。终宿主国内外均以褐家鼠、黑家鼠和黄胸鼠较多 
见，此外还有黄毛鼠、臭齣鼯、小家鼠、白腹巨鼠、屋顶鼠'板齿鼠和蛛猴。我国大陆报告在流行 
区鼠类的总感染率为0.08%-16.5%,台湾省报告褐家鼠感染率为肫-71%,日本报告褐家鼠的 
感染率为14.3%〜77.0%。 

本虫的中间宿主和转续宿主多达50余种。我国广东、海南、云南、浙江、台湾和香港等地发 
现的中间宿主主要有福寿螺、褐云玛瑙螺和蛞蝓。据调查，我国大陆福寿螺对广州管圆线虫幼 
虫的感染率为18.6%~69.4%,褐云玛瑙螺为12.7%~55.89%,魅蝓为4%~49.2%。 

据近年的调査，我国大陆广州管圆线虫自然疫源地主要分布在长江以南的浙江、江西、福 
建、湖南、广东、广西、海南等省（自治区)。 

人类感染广州管圆线虫的主要方式 有:① 生吃或半生吃含有第三期幼虫的淡水螺类如褐云 
玛瑙螺、福寿螺等或转续宿主如蟾蜍、 蛙等; ②生食被感染期幼虫污染的 蔬菜; ③饮用被感染期 
幼虫污染的生水。本虫的中间宿主和转续宿主多与人类生活有密切关系，除可供食用外，它们 



还经常出没于房前屋后、 庭院 、花园、草地、沟渠，甚至厨房、卫生间等潮湿地方，本虫的幼虫有可 
能在这些动物活动过的地方,随其分泌的黏液遗留在各处。婴幼儿也可因在地上爬玩或玩弄这 
些动物而感染，成人也可通过这种方式感染。 

此虫感染主要是由于人们的不良饮食习惯引起，太平洋的一些岛屿、泰国以及我国浙江、福 
建等沿海一带和台湾等地居民都有生吃或半生吃螺、虾、鱼、蟹及其制品的习惯，这些都与本病 
的传播有关。 

[防治] 

预防本病要大力开展卫生宣教工作，增强群众自我保护意识。不吃生或半生的中间宿主(螺 
类)及转续宿主的肉，不吃生菜、不喝 生水; 对淡水螺食物要监测和管理,从事螺肉加工人员要避 
免污染。加强环境卫生和灭鼠工作,灭鼠以控制传染源对预防本病有十分重要意义。阿苯达唑 
对本病有良好疗效，若能得到及时的诊断与治疗，则效果好、预后佳。但用药物治疗时要注意， 
凡眼部有虫者,应先经眼科医生治疗后,再进行杀虫 治疗; 烦压过高者需先行降颅压治疗，以防 
出现脑水肿、脑 茄等 严重并 发症; 使用杀虫药时应联合抗炎药，以防止虫体死亡崩解所诱发的严 
重炎症反应。 

(何蔼） 


第十节其他人体寄生线虫 

一、东方毛圆线虫 

毛圆线虫 （7Vi C /i 0 s 的 ngy /一 是一类动物消化道寄生虫。偶可在人体寄生的毛圆线虫 
有：东 方毛圆线虫、蛇行毛圆线虫、艾氏毛圆线虫和枪形毛圆线虫。我国以东方毛圆线虫 
(Trichostrongylus orientalis Jimbo, 1914) 为主，这是一种寄生于绵羊 、路驻 、马、牛及驴等动物的胃 
和小肠内的寄生虫，也可寄生于人体。 

【形态与生活史】 

东方毛圆线虫虫体纤细，无色透明，口囊不明显，咽管为圆柱形。雄虫 
长、宽为(4.3~5.5) mm X (0.072-0.079) mm ， 尾端具交合伞，有一对交合刺，末端 
有小钩。雌虫长、宽约 (5.5~6.5)mmx0.07nun, 阴门位于体后1/6处，子宫内 
含卵5~16个，产卵能力不强。卵长圆形，长、宽为 ⑽ ^ ⑹ ㈣ 以咖幻 ) 叫 m ， 

似钩虫卵而略长，但一端较尖，卵内细胞发育较早，新鲜粪便中的虫卵，一般 
多已发育至10~20个卵细胞阶段（图 14-23). 

成虫寄生于宿主的胃和小肠。体外发育过程与钩虫相似，虫卵随宿主 
粪便排出后，在温暖潮湿的土壤中孵出杆状蚴，经两次蜕皮发育成感染期 
幼虫，即丝状蚴。人常因生食或含吮丝状蚴污染的蔬菜、草叶而经口感染，^线虫卵模 i 图 
也有因饮用含感染期幼虫的生水而感染的。感染期幼虫侵入小肠黏膜，数 一 

日后返回肠腔发育为成虫。从丝状蚴侵人人体到雌虫成熟产卵约需16~36天，而经皮肤感染 
则需26〜36天。 

【致病】 

本虫所引起的病理改变不甚明显。一般腹痛症状较钩虫所引起的略为显著。严重时也可 
出现贫血及由虫体代谢产物所引起的毒性反应。但本虫常与钩虫感染混合存在，故难以确定哪 
些症状系由本虫而不是由钩虫所致。 

【诊断】 

以粪便中査见虫卵为准。粪检方法常用饱和盐水浮聚法，亦可用培养法查丝状蚴。应注意 




【流行与防治】 

东方毛圆线虫病主要流行于农村和牧区，呈散在性分布。 2001—2004 年第二次全国寄生 
虫病流行病学调査显示，14个省（市、自治区)有86例明确报告。本病防治原则与钩虫相同。 


二、美丽筒线虫 



交合刺 


美丽筒线虫 ( Gongylo 匪 a pulchrum Molin, 1857) 是一种主要寄生于哺乳动物(特别是反刍 
动物）口腔与食管的寄生线虫。偶可寄生人体引起筒线虫病 (gongylonemiads)。 

【形态与生活史】 

美丽筒线虫成虫（图 14-24) 乳白色，细 
长如线状。在反刍动物体内寄生者，雄虫 
长 21.5~62mm， 宽 0.1~0.3mm; 雌虫长可达 
32~150mm， 宽 0.2 〜 0.5mm。 寄生于人体的 
雄虫长、宽平均 25.16mm x 0.20mm， 雌虫平 
均为 52.09mmx0.33mm， 体表有明显横纹。 

虫体前部表皮有许多大小不等、形状各异的 
角质突纵行排列。口小，有头乳突，前端两 
侧有一对颈乳突，其后为波浪状的侧翼。雄 
虫尾部有较宽的膜状尾翼，两侧不对称，上 
有13对有柄乳突。交合刺两支，大小不等， 

形状各异。雌虫尾端呈钝锥状，略向腹面弯 
曲，阴门略隆起，位于肛门稍前方。成熟雌 
虫子宫内充满含幼虫的虫卵。虫卵呈椭圆形，卵壳厚而透明，寄生于人体的美丽筒线虫卵长、 
宽为 （46 〜 61)(xm x (29~38)|xm 0 

美丽筒线虫成虫寄生于羊、牛、猪、熊、猴及人的口腔和食管的黏膜或黏膜下层。雌虫产出 
的虫卵自黏膜破溃处进入消化道，随宿主粪便排出体外，被中间宿主粪甲虫、蟑螂等吞食后，在 
其消化道内孵出幼虫。幼虫穿过肠壁进人体腔，形成囊状体。含囊状体的昆虫被终宿主吞食后， 
在宿主胃内幼虫破囊而岀，并侵人胃或十二指肠的黏膜内，逐渐向上潜行直至食管、咽或口腔等 
处黏膜内寄生，发育为成虫。自吞食囊状体到发育为成虫约需两个月。成虫在人体内可成活1 
年左右，个别的可长达10年。 

【致病】 

美丽筒线虫成虫可在上下唇、舌、颊、颚、齿龈、咽喉及食管等多处寄生，对人体的损害主 
要是由于虫体移行及寄生时对局部的刺激所致。虫体的快速移动可使患者产生痒感、刺痛 
感、麻木感以及虫样蠕动感、异物感或肿胀感。寄生局部黏膜可出现水疱或血疱，有的患 
者可表现精神不安、失眠、恐惧等精神症状。人体内的寄生虫数一般为1〜3条，最多者可达 
16条。 


体前部腹面观 

图 14-24 美丽筒线虫成虫模式图 


【诊断】 

以查见成虫为诊断依据。口腔黏膜有异物移动感应疑为本虫感染,检查黏膜有病变或可 
疑处，以消毒针挑破黏膜，取出虫体镜检即可确诊。 

【流行与防治】 

美丽筒线虫的宿主范围广泛，终宿主包括牛、羊、马、骡、路驼、猪、猴、熊、狗、猫、鼠等，中间 
宿主包括粪甲虫、蜚蠊、螳螂、蝗虫、天牛、蝈蝈，豆虫等昆虫。人通常因误食或误饮了被感染性 
昆虫污染的食物和水而被感染。本虫呈世界性分布，已报告有人体感染病例的国家有意大利、 



第十四章线 虫 


前苏联、保加利亚、摩洛哥、新西兰、斯里兰卡及我国。2000年至今，我国报告的病例有10例，主 
要散见于长以北，江南偶见。大多数感染者为青壮年，最小6岁，最大62 岁； 两性无差别，以 
从事农业及家务劳动者居多。卫生条件差和不良饮食习惯是造成感染的主要原因，如有些患者 
喜烤食或炒食蝗虫、螳螂、甲虫等昆虫。治疗可用手术取出虫体。防止感染主要是注意个人卫生、 
饮食卫生和环境卫生，应特别强调改变不良的饮食习惯。 

(刘文琪） 

三、结膜吸晚线虫 、 

结膜吸吮线虫 callipaeda Railliet & Henry, 1910) 主要寄生于犬、猫等动物眼结膜囊 
内，也可寄生于人眼，引起结膜吸吮线虫病 (thelaziasis)。 因本病多流行于亚洲地区，故又称东方 
眼虫病。 

【形态与生活史】 

成虫（图 14-25) 细长，圆柱形，乳白色半透明，体表具有明显的环纹，侧面观其上下排列呈锯 
齿状。雌虫大小为 (7.9~20.0)mmx (0.3~0.7)mm。 近阴门端子宫内的虫卵逐渐变为内含盘曲的 
幼虫，雌虫直接产出幼虫，为卵胎生。雄虫大小为 (7.7~17.0Wix (0.2~0.7)mm， 尾端向腹面卷曲， 
伸出长短交合刺2根。雌、雄虫尾端肛门周围均有数对乳突和一对尾感器。初产幼虫大小为 
(350-414)M-mx (13~19)叫，外被鞘膜，盘曲状，尾部连-大的鞘膜囊(图1冬25)。在眼分泌物中 
发现初产幼虫是病原学诊断的依据。 



图 14-25 结膜吸吮线虫形态与生活史 


笔记 



成虫主要寄生于犬、猫等动物的眼结膜囊及泪管内，偶尔寄生于人、兔等动物的眼部。雌虫 
直接产幼虫于结膜囊内，当中间宿主冈田绕眼果蝇 (Amiota okadai) 舐吸终宿主眼部分泌物时而 
被吸人蝇体内，经2次蜕皮发育为感染期幼虫,进入蝇的头部口器。当蝇再次舐吸人或其他动 
物眼部时，感染期幼虫自蝇口器逸出并侵人宿主眼部，经 15-20 天发育为成虫。成虫寿命可达2 
年以上。 

【致病与诊断】 

成虫寄生于人眼结膜囊内，以上结膜囊外眦侧为多见，也可见于眼前房、泪小管、泪腺及眼 
睑、结膜下等处。多侵犯一侧眼，少数病例可双眼感染。寄居人眼虫数1条至数条不等，最多可 
达20余条,曾在一只家犬双眼检获虫体200余条。由于虫体表面锐利环纹的摩擦、头端口囊吸 
附作用等的机械性损伤，加上虫体分泌物、排泄物的刺激及继发细菌感染等，可弓I起眼结膜炎症 
及肉芽肿形成。患者轻者无明显症状，或有眼部异物感、痒感、刺痛、流泪、畏光、分泌物增多、疼 
痛等，一般无视力障碍。婴幼儿惧怕睁眼，有手抓眼的动作。家长可发现患儿眼球有白色细小 
的虫体爬行。感染重者可发生结膜充血,形成小溃疡面，角膜混浊、眼睑外翻等。如寄生在眼前 
房，可有丝状阴影移动感、睫状体充血、房水混浊、眼压升高、瞳孔扩大、视力下降等。如泪小管 
受损，可出现泪点外翻。 

诊断主要用镊子或棉签自眼部取出虫体，置盛有生理盐水的平皿中，可见虫体蠕动,用显微 
镜检査虫体特征即可确诊。 

【流行与防治】 

本虫主要分布在亚洲。印度、缅甸、菲律宾、泰国、日本、朝鲜及俄罗斯的远东地区均有病 
例报告。我国的病例报告始于1917年，为世界最早发现，此后各地均有人体感染的病例报道， 
其中以江苏、湖北、安徽、河南、山东等地的病例较多，累计报告病例近400例，实际感染人数可 
能更多。已证实冈田绕眼果蝇是我国结膜吸吮线虫的中间宿主和传播媒介。感染季节以垔秋 
季为主，与蝇类的季节消长相吻合。感染者最小3个月，最大者88岁，但以婴幼儿为主。本病 
在农村多于城市。传染源主要为家犬，其次是猫、兔等动物。保虫宿主家犬的普遍存在，媒介 
中间宿主果蝇的广泛分布,再加上幼童不洁的眼部卫生，是结膜吸吮线虫病流行的主要因素。 
搞好环境卫生，加强犬、猫等动物卫生管理，注意个人卫生，特别注意眼部清洁是预防感染的 
主要措施。治疗可用1%~2%可卡因或地卡因溶液滴眼，虫体受刺激从眼角爬出，或用镊子 
取出。 

(沈继龙） 


四、棘颚口线虫 

棘颚口线虫 spinigerum Owen, 1836) 是犬、猫的常见寄生虫，也寄生于虎、 
狮、豹等野生动物,偶可寄生于人体，引起颚口线虫病 （gnathostoniiasis)。 

【形态与生活史】 

成虫寄生于终宿主胃壁的瘤块中。虫体粗大,圆柱形，两端略向腹面弯，色 微红。 雄虫长 
ll~31nun, 雌虫长 ll~54mm。 虫体前端略膨大成球形，上有4~8圈尖锐的倒钩，口周围有两个 
明显而肥厚的唇。虫体前部和近尾端体表被有无数体棘,体棘的形状和数目是分类的依据之 
一。雄虫末端膨大成假交合伞，有4对有柄 乳突; 交合刺一对，不等长。雌虫阴门位于体中部 
偏后（图14-26)。 

虫卵椭圆形，透明，黄棕色，一端有一透明的帽状塞。虫卵长、宽为 (65-70)(«nx (38-40) 
内含1~2个细胞。 

棘颚口线虫的终宿主主要为犬和猫。虫卵从瘤块中破溃而出，随宿主粪便排出体外，在 
_27~31冗水中经一周发育，卵内孵出的第一期幼虫进人第一中间宿主剑水蚤,在其体腔内经 7 ~10 





图 14-26 棘颚口线虫模式图 


有些动物如蟹、蜊蛄、蛙、蛇、 

龟、鱼、鸟、鸡、鼠及猪等吞食了感染 
本虫幼虫的鱼后，幼虫不能继续发 
育，仍停留在第三期幼虫状态，成为本虫的转续宿主。当终宿主吞食了上述动物后,幼虫继续发 
育为成虫。 

【致病】 

人是本虫的非适宜宿主，除个别病例外，所见的虫体多为第三期幼虫或未完全性成熟的早 
期成虫。寄生后所引起的病变主要是由于虫体在移行时对全身各处，特别是皮肤、皮下组织及 
肌肉的损害。病灶局部有大量嗜酸性粒细胞、浆细胞及中性粒细胞浸润，也可停留在某一寄生 
部位形成以脓肿为中心的结节型损害，常见于胸、咽、面、腹、手及眼前房等处。虫体也可移行 
于皮肤的表皮和真皮之间，引起匐行疹或皮下游走性包块，局部皮肤发红或有水肿，疼痛多不 
明显，可有痒感。幼虫也可在消化、呼吸、泌尿、神经等系统内移行，临床表现因累及的器官不 
同而异。曾有报道在尿及痰中发现活虫，亦有进入脊髓和脑而引起嗜酸性粒细胞性脑脊髓炎的 
报告。 

【实验诊断】 

自可疑病变组织中检获虫体是最可靠的诊断方法。无明显体表损害的可疑患者，可用免疫 
学试验作辅助诊断。 

【流行与防治】 

本虫是人兽共患寄生虫病的重要病原体之―，在我国分布广泛。曾在我国江苏湖区调查显 
示猫的感染率可高达 4 0%。人体病例见于日本、泰国、柬埔寨、越南、马来西亚、印度尼西亚、菲 
律宾、印度、孟加拉、巴基斯坦和我国，以日本和泰国的病例为多。至2008年，我国报道的人体 
感染为57例。 

人体感染主要是由于生食或半生食含有感染期幼虫的鱼类所致，生食含有第三期幼虫的猪 
及鸡等转续宿主肉类亦可感染。 

预防主要是加强饮食卫生，不食生的鱼、肉。治疗主要采取手术取虫，阿苯达唑、伊维菌素 
等药有一定疗效。 

(刘文琪） 

五、艾氏小杆线虫 

艾氏小杆线虫 [Rhabditis ( Rhabditella)axei (Cobbold,!884)Dougherty ， 1955 ] 亦称艾氏同杆 



线虫。主要营自生生活,常出现于污水及腐败植物中，偶可寄生于人体,引起艾氏小杆线虫病 
(rhabditelliasis axei) 0 我国自1950年首次报道以来,已发现165例，分别从患者粪便和尿液中检 
出，以从粪便中检出者居多。 

【形态与生活史】 

成虫（图 14-27) 纤细,圆柱状，体表 光滑; 食管呈杆 
棒状，具有前后2个咽 管球; 尾部极尖细而长。雄虫长 
约 1.2mm。 雌虫长约 1.5mm, 生殖器官为双管型，子宫 
内含卵 4-6 个。虫卵长椭圆形,大小为 (48-52)M，mx 
(28-32) |xm, 无色透明,壳薄而光滑,与卵细胞之间有透 
明的间隙，与钩虫卵相似。 

雌、雄艾氏小杆线虫交配后产卵，卵孵化出杆 状蚴。 

杆状蚴能摄食，常生活于腐败的有机物或污水中，经脱 
皮发育为成虫。 

【致病与诊断】 

人体感染途径可能是幼虫经口进入消化道或经泌 
尿系统上行感染，在污水中游泳、捕捞水产品而接触污 
水或误饮污水均为幼虫侵人人体提供了机会。本虫侵 
人消化系统常引起腹痛、腹泻，但亦可无明显的症状和 
体征; 侵人泌尿系统可引起发热、腰痛、血尿、尿频、尿急 
或尿痛等泌尿系统感染症状，肾实质受损时可出现下肢 
水肿和阴囊水肿、乳糜尿，尿液检査有蛋白尿、脓尿、低 
比重尿，也可出 现氮质 血症。 

在尿液的沉淀物或獎便中发现虫体或虫卵是确诊本病的依据。本虫卵与钩虫卵相似，易混 
淆。成虫与幾类圆线虫极易混淆,可用小试管培养法镜检成虫,根据其形态学特征进行鉴别，鉴 
别要点见表14-5。 


表 14-5 艾氏小杆线虫与粪类圆线虫成虫形态鉴别要点 



艾氏小杆线虫 

粪类圆线虫 

食管球 

前后两个 

仅后端一个 

食管长度 

约占虫体长的 1/5-1/4 

约占虫体长的 1/3-2/5 

雄虫末端 

极尖细而长，呈针状 

稍尖、呈圆锥状 


【流行与防治】 

我国已报道的人体感染病例分布于湖北、湖南、贵州、云南、河南、广东、海南、新疆、西藏、浙 
江、上海、江西、福建，山东、陕西和天津等16个省、市、自治区。日本、墨西哥、以色列等国也有 
病例报道。曾在兔、犬、猴和鼠等动物粪便中检获本虫。 

注意个人卫生，避免饮用污水或接触污水及腐败植物是预防艾氏小杆线虫病的关键。治疗 
药物有阿苯达唑、甲苯达唑等。 

六、 兽比翼线虫 

兽比翼线虫属 [18 Q9) Ryjikov,1948 ] 主要寄生于野生哺乳 
动物、家畜、家禽和鸟类，其中喉兽比翼线虫（脱 laryngeus Railliet, 18Q9) 和港归兽比翼线虫 
(M. gangguiensis sp. nov Li,1998) 偶可在人体咽喉、气管、支气管等部位寄生，引起人体兽比翼线 
虫病 （mammomonogamosis) 或比翼线虫病 (syngamiasis)o 



图 14-27 艾氏小杆线虫槙式图 





【形态与生活史】 

喉兽比翼线虫雌虫活时鲜血红色，体长 8.7~23.5mm ; 前端具发达的口囊，口囊壁具粗厚角质 
环，底部有8个小齿，呈辐射状排列，食管前端紧接口囊后部，向后逐渐膨大，呈棒球 棍状; 尾部 
圆锥形，末端尖细。雄虫活时呈鲜橙红色，长 3.0~6.3mm， 交合伞半圆形，交合刺1根。雄虫一旦 
与雌虫交配，雌雄虫不再分离而呈典型的 “Y” 形。与喉兽比翼线虫相比，港归兽比翼线虫成虫 
前端具唇瓣6 片; 雄虫具交合伞外边缘带，缺交合刺。两种比翼线虫卵均与钩虫卵相似，呈椭圆 
形、无色透明，.大小为 (75-80)(45~60)jxm， 内含物随发育期不同而各异，可见卵细胞数个 
或幼胚。 

喉兽比翼线虫的生活史不详，据同类寄生虫气管比翼线虫 (Syngamm trachea ) 的生物学资料 
分析，其终宿主为牛、羊、鹿等食草动物，成虫寄居其喉头，卵随口腔分泌物和粪排岀，在外界发 
育至感染阶段（含第3期幼虫的虫卵)，污染食物或水源，被人误食即可感染。幼虫在小肠内逸 
出，穿过肠壁，经血流到达肺，穿过肺泡上行至呼吸道，定居于咽喉、气管、支气管等部位发育为 
成虫。自感染至发育成熟约需70天左右。龟和鳖可能是其转续宿主或中间宿主，当人生食或 
半生食了龟、整的肝、胆、血时，亦可被感染。 

【致病与诊断】 

常见的临床表现有发热、咳嗽、哮喘及咯血，伴外周血嗜酸性粒细胞增多。早期X线胸片可 
见短暂浸润性变化。 

查获成虫或虫卵是确诊兽比翼线虫病的依据。可通过纤维支气管镜从气管或支气管壁上 
检获成虫，或从支气管镜检查后的冲洗液、痰液中发现成虫及虫卵。 

【流行与防治】 

全世界报道的比翼线虫病超过100例，大多来自南美及加勒比海地区。我国从1975年起， 
迄今已报道了 13例，其中12例为喉兽比翼线虫病，1例为港归兽比翼线虫病。 

预防本病的主要措施为注意饮食和饮水卫生，不吃生的蔬菜及动物制品。治疗本病可用阿 
苯达唑、甲苯达唑、伊维菌素等抗线虫药物。 

(崔晶） 

七、麦地那龙线虫 

麦地那龙线虫 [Drancunculus medinensU (Linnaeus, 1758) Gollandant, 1773 ]成虫寄生在人和 
多种哺乳动物组织内，引起麦地那龙线虫病 (dracunculiasis，Guinea worm disease)。 人或动物因误 
食含本虫感染期幼虫的剑水蚤 (cydops) 而感染。我国猫的感染报告较多，而人体感染至今仅见 
于安徽阜阳农村1例男童。 

【形态与生活史】 

成虫肜似粗白线，体表光滑，镜下可见细密的环纹。雌虫长 60~120cm， 宽 0.9~2.0mm, 子宫 
双管型，其内充满第一期幼虫。雄虫长 12~40mm, 宽 0.4mm, 末端向腹面卷曲，具交合刺2根。 
第一期幼虫（杆状蚴)长 550~760nm ,宽 15~30nm, 体表可见显著的纤细环纹,尾尖细,尾长约占 
体长的}/3,于肛门后方两侧有尾感器1对。第一期幼虫在水中较为活跃，若被中间宿主剑水蚤 
吞食，在适宜温度下约经12~14天，在其体内发育为感染期幼虫。含感染期幼虫的剑水蚤随饮 
水被人或哺 fL 动物误食后,幼虫在十二指肠释出，钻人肠壁，经肠系膜、体腔移行至皮下结缔组 
织。虫体约经3个月发育至性成熟,雄虫在感染后 3 ~7个月内死亡;雌虫受精后移行至终宿主(人 
或动物)皮下，产出第一期幼虫。幼虫产出期间引起宿主强烈的趄敏反应，结果在皮下形成肿块， 
皮肤表面出现水疱，继而皮肤破溃。当宿主肢体与水接触时,雌虫头端从破溃部位的皮肤伸出， 
体壁和子宫破裂，释出大量的第一期幼虫。子宫内幼虫产出后，伸出的部分崩解，其余贝!1缩回皮 
下组织内-当破溃部位再次与水接触时，又重复这一产幼虫过程,幼虫产尽后雌虫自然死亡，伤 




【致病与诊断】 

感染期幼虫在体内移行及发育时，虫体经过处或所在部位常无明显病变。达皮下组织的成 
熟雌虫周围可出现条索状的硬结或肿块。雄虫交配后在皮下组织内死亡,除虫体周围弓I起纤维 
变外，亦无其他病变。本虫致病主要是雌虫移行至皮肤时，释放的幼虫及大量代谢产物引起 
的宿主组织强烈的超敏反应。患者可出现荨麻疹、局部水肿和腹泻、发热、头晕、恶心等全身症 
i 状。血液检査可见嗜酸性粒细胞增多。自虫体前端破裂处逸出的幼虫可致皮肤表面丘疫，并发 
展为水疱、脓疱、蜂窝织炎、脓肿、皮肤溃疡等。水疱内为无菌黄色液体，镜下见大量巨噬细胞、 
嗜酸性粒细胞和淋巴细胞。溃疡如果继发感染可致脓肿，愈合后留下永久性疤痕或肌肉损伤。 

[ 虫体还可侵及神经系统引起瘫痪，亦可累及眼、心脏及泌尿生殖系统，引起病变。在体内深部组 
织内的雌虫死亡退化后，逐渐钙化，可致邻近的关节发炎。变性的虫体也可释放出大量抗原，诱 
发无菌性囊液性脓肿。 

我国报告的1例12岁男童，其病变部位为左侧腹壁皮下。手术从肿块内取出一条麦地那 
龙线虫雌虫的片段，术后脓肿痊愈。当水痕破溃后，用少许冷水置伤口上,取伤口表面液体涂片 
检查，低倍镜下见刻活跃的幼虫便可确诊。也可用手术自肿块内取成虫或抽取肿块内液体涂片， 
镜检幼虫。自伤口获取伸出的雌虫是最可靠的确诊依据,但须与皮下寄生的裂头蚴相鉴别。X 
线检查有助于宿主体内虫体转化的诊断。免疫学试验,如皮内试验、 IFA 或 ELISA 可作为辅助 
；诊断。血检常见嗜酸性粒细胞增髙。 

【流行与防治】 

麦地那龙线虫病是一种人兽共患病,曾广泛流行于非洲、印度、巴基斯坦、西南亚等许多热 
带和亚热带地区,南美也有轻度流行。日本、朝鲜和我国人体感染仅见个例报告。本病的流行 
!主要有两个环节 :饮用 含剑水蚤的生水及患者与水接触。动物保虫宿主有犬、猫、马、牛等。本 
病的感染年龄多在 14-40 岁，以 5-9 月份发病 最多。 本病20世纪曾经是严重危害人类健康，尤 
其是对青少年危害很大的寄生虫病。经过多年的大力防治，至2012年6月，非洲仅有南苏丹报 
告142例，埃塞俄比亚报告1例,防治取得了巨大成功。 

发现有虫体自皮肤暴露时,先用冷水置伤口上,使虫体伸出产幼虫,然后用一根小棒卷上虫 
体,每日向外拉出数厘米，直至将虫体全部拖出。此过程操作必须小心谨慎，一旦虫体被拉断， 
幼虫逸出可致严重的炎症反应。也可手术取虫治疗。治疗药物有甲硝唑 (metronidazole)、 尼立达 
唑或甲苯达唑等。本虫感染是由于人饮用含剑水蚤的水所致，因此应避免饮用不洁生水，预防 
本虫感染。 

(沈继龙） 

八、肾膨结线虫 

肾膨结线虫 ■賜 a ; e (G 优 ze,17S2) Stiles, 1901] 是一种大羽寄生线虫，俗称巨肾 
虫 （the giam kidney worm)。 本虫在世界各地分布广泛，寄生于犬、水貂、狼、褐家鼠等 20 多种动 
物的肾及腹腔内，偶可感染人体，引起肾膨结线虫病 （dioctophymiasis renale)„ 

【形态与生活史】 

成虫(图 14-28) 圆柱形，活时呈血红色,体表具横纹;虫体两侧各有一行乳突；口孔位于顶端， 
其周围有2圈 乳突; 雄虫长 14~45cm ,宽 0.4~0.6cm, 尾端有钟形无肋的交合伞，以及交合刺一根； 
雌虫长 _20~100 cm , 宽 0.5~1.2 C m, 阴门开口于虫体前食管之后的腹面中线上，肛门位于 尾端; 寄 
生在人体的虫体发育较差，其大小,雄虫为 》.8~10.3)cnjX 雌虫为 （16~22)c.mx 

(0.21~0.2_8) cm。 虫卵呈椭圆形,棕黄色，大小为 (60-80) (Jim X (39-46) nm, 卵壳厚，表面有许多明 
显的小凹陷„ 




动物可因吃入含有第二期肾膨结线虫幼虫的寡毛 
类环节动物而获得感染。人的感染一般是由于生食或 
半生食含该虫第三期幼虫的蛙或鱼类而引起，亦可因吞 
食了生水中的或水生植物上的寡毛类环节动物而获得 
感染。幼虫进人人体消化道后，穿过肠壁随血流移行至 
肾盂发育为成虫，并产卵。虫体亦可在膀胱、卵巢、子宫、 

肝、腹腔等部位寄生。 

【致病】 

肾膨结线虫通常寄生于终宿主肾中，导致肾显著增 
大，约 70% 的感染者在肾盂背部有骨质板形成，骨质板 
边缘有透明软骨样物，大多数肾小球和肾孟黏膜乳头变 
性。肾盂腔中有大量的红细胞、白细胞或脓液。病变后 
期，感染肾萎缩，未感染肾因代偿而肥大。由于虫卵表 
面的黏稠物易凝成块，加上虫体死亡后的表皮残存，可 
能构成形成结石的核心。 

患者临床表现主要有腰痛、肾绞痛、反复血尿、尿频，可并发肾盂肾炎、肾结石、肾功能障碍 
等。亦可见尿中排出活的或死的，甚至残缺不全的虫体。当虫自尿道逸出时可引起尿路阻塞， 
亦有急性尿中毒症状。 

除肾外，本虫也可寄生于腹腔，偶可寄生于肝、卵巢、子宫、乳腺和膀胱。 

【诊断】 

临床上，若遇有生食或半生食鱼或蛙史，并具有上述临床症状者应考虑本病的 可能; 对无症 
状仅出现有蛋白尿、血尿、脓尿而用通常方法治疗无效者也应疑为本病。从尿液中发现虫体或 
査见虫卵是确诊本病的依据。但若虫体寄生于泌尿系统以外的部位，或只有雄虫感染的病例则 
无法查出虫卵。尿道造影、 B 超或 CT 检査可能有助于诊断。 

【流行与防治】 

人体肾膨结线虫病病例发现不多，至今国外报道17例，我国共报道14例，最早由张森康 
(1981) 报道在宜昌的人体感染4例， Sun (1986) 在国外报道1例亦为中国人，其他6例分布在 
湖北、广东、江苏、河南、四川、宁夏。11例患者尿中排出虫体，少者为1条，多者达11条，排出的 
虫体活、死和残缺不全者均有，在一例肾的病例切片中发现虫体和虫卵。 

治疗可用阿苯达唑和噻嘧啶，但需反复多个疗程。虫体寄生在肾盂者，行肾盂切开取虫为 
最可靠的治疗办法。勿食生的或未煮熟的鱼、蛙、生水和生菜以预防本病。 


九、肝毛细线虫 

肝毛细线虫 [CapiUaria Aepaiica(Bancroft, 1893) Travassos, 1919 ] 是一种鼠类和多种哺乳动 
物的寄生虫，偶尔感染人。成虫寄生于肝，引起肝毛细线虫病 (hepatic capiU a riasis) 0 

【形态与生活史】 

肝毛细线虫成虫（图 14-29) 较鞭虫纤细，雌虫长 53 ~ 78mm ，尾端呈钝锥形，雄虫长为 
24〜 37mm， 尾端有1突出的交合刺被鞘膜所 包裹; 食管占体长的 1/2( 雄虫)或 1/3( 雌虫)。该虫 
的虫卵形态与鞭虫卵相似，但较大，卵壳厚，分两层，其间有放射状纹。外层有明显的凹窝，两端 
各有透明塞状物，不凸出于膜外。 

肝毛细线虫卵在土壤中进行发育，宿主由于吞食被含有幼虫的虫卵所污染的食物或饮水而 
感染。感染后24小时内虫卵于盲肠孵化，钻人肠黏膜，经过肠系膜静脉、门静脉，在感染后52 
小时内到达肝脏。 
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【致病】 

成虫寄生于肝脏，产卵于肝实质中，虫 
卵沉积导致肉芽肿反应和脓肿样病变，肉眼 
可见肝表面有许多点状珍珠样白色颗粒，或 
灰色小结节，其大小为 0.1 〜 0.2cm。 脓肿中心 
由成虫、虫卵和坏死组织组成，虫体可完整 
或崩解，虫体和虫卵周围有嗜酸性粒细胞、 

浆细胞和巨噬细胞浸润（图14-30)。患者可 
表现有发热、肝脾肿大、嗜酸性粒细胞显著 
增多、白细胞增多及高丙种球蛋白血症，低 
血红蛋白性贫血颇为常见，严重者可表现为 
嗜睡、脱水，甚至死亡。 

【实验诊断】 

本病病原诊断较困难。肝组织活检病原体是最可靠的诊断方法。肝病患者伴有嗜酸性粒 
细胞显著增多者，可考虑用免疫学方法作进一步检查。 

【流行与防治】 

人感染是由于食入感染期卵污染的食物或水而引起。迄今全世界确诊为肝毛细线虫病的 
患者共25例。我国仅发现2例人体感染，徐秉锟 (1979) 在广东从1位人体肝组织病例切片取 
得虫体。2004年从河南新乡一 15岁男孩肝组织中发现未成熟肝毛细线虫虫卵。尽管报道的病 
例不多，但大多数引起死亡，故应予以注意。 

另外还发现肝毛细线虫假性感染病例15例，分布在海南10例(1卯2)、广东3例（1992)、四 
川1例 （1992) 和台湾1例 (1995), 这种假性感染是因为食入含肝毛细线虫卵的鼠肝或兔肝，虫卵 
仅通过人体消化道随粪排出，虽可在 人幾中 查见，但人并未获得感染，即所谓假性感染 （spurious 



infection) 0 真性感 染 （genuine infection) 在人異中无此虫卵排出。 

治疗首选阿苯达唑 400mg，l 日两次，3~12岁小儿减半。甲苯达唑 200mg，l 日两次抗虫 
治疗。 

十、异尖线虫 

异尖线虫是一类成虫寄生于海栖哺乳动物如鲸、海豚、海豹等的胃部，幼虫寄生于 
某些海栖鱼类的线虫。它属于蛔线虫目、异尖科。可引起人体异尖线虫病 (anisakiasis) 的虫种 
类属于5 个属： 即异尖线虫属、海豹线虫属、钻线虫属、对盲囊线虫属和鲔蛔线虫属。我国报道 | 
的主要是异尖线虫属和鲔蛔线虫属的虫种。 

【形态与生活史】 

成虫寄生在终宿主海栖哺乳动例如海豚、鲸等，其头部钻入宿主的胃壁。卵随宿主粪便排 | 
入海水，在适宜温度下（约 10T：) 发育成第一期幼虫，在卵内蜕皮！次发育为二期幼虫，从卵中I 
孵出的二期幼虫在海水中被中间宿主海生浮游甲壳类(如磷 虾等) 摄食并在消化道内发育，在血 | 
腔内蜕皮成为第三期幼虫。在人体寄生的虫体均为第三期幼虫，中肠部体宽为 430~550!xm， 无 
侧翼。人不是异尖线虫的适宜宿主，但幼虫可寄生于人体消化道各部位，亦可引起内脏幼虫移 | 
行症。人体感染主要是食入了含活异尖线虫幼虫的海鱼如大马哈鱼、鳕鱼、大比目鱼、鲱鱼、鲭 i 
鱼等和海产软体动物如乌贼等而引起。虫体主要寄生于胃肠壁(图 14-31), 患者发病急骤，酷似 
外科急腹症，常致临床误诊。 

【致病】 

人体感染本虫后，轻者仅有胃肠不适，重者表现为进食后数小时上腹部突发剧痛伴恶心、呕 
吐、腹泻等症状，纤维胃镜可见胃黏膜水肿、出血、糜烂、溃疡，晚期患者可见胃肠壁上有肿瘤样 1 
物，病理特点是以黏膜下层为中心的伴有大量嗜酸性粒细胞浸润的脓肿或瘤样肿物，肿物内可 
见虫体断片、角皮或肠管等（图1‘32)。除在胃肠外，虫体还可在腹腔、泌尿系统、皮下组织等处 
形成肿物。 



(横断面） 

【实验诊断】 

患者有生食海鱼的病史及典型的临床症状是重要的临床诊断依据。确诊本病主要依据从 
胃内检获幼虫。虫体多在胃大弯侧发现。用体外培养的幼虫分泌 •排 泄物作抗原检测患者血清 
中特异性抗体是本病的重要辅助诊断方法。 

【流行与防治】 

日本、荷兰、英国、法国、德国以及太平洋地区等20多个国家有本病病例报告。仅日本就报 




mi 
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告了 3万多病例。主要是这些国家居民喜吃腌海鱼，或喜吃生拌海鱼片、鱼肝、鱼子或用乌贼佐 
酒，由此获得感染，使本病成为一种海洋自然疫源性疾病。在我国尽管迄今尚未见有病例报告， 
但在国内市售海鱼中，发现鲐鱼、小黄鱼、带鱼等小型鱼体肌肉或器官组织内的异尖线虫幼虫 
感染率相 当高; 从东海和黄海获得的30种鱼和两种软体动物发现带幼虫率为84%。此外，近 
年来被国内广为接受的三文鱼也可被异尖线虫感染，可见我国人群有感染异尖线虫病的潜在危 
险性。 

胃肠道异尖线虫病目前尚无特效治疗药物，可用纤维胃镜检查并将虫体取出。 

(夏超明） 


Summary 

Parasitic nematodes are of great importance to human health. Most nematodes that 
parasitize humans belong to the Class Phasmidia, the remaining to the Class Aphasmidia. 
Parasitic nematodes are divided into intestinal and blood or tissue nematodes, depending 
on their dwelling sites in the human body. Common species in the former include 
Ascaris lumbricoides ( roundworm), iVecator americanus and Ancylostoma duodenale 
I (hookworms), Trichuris trichura (whipworm), Enterobius vermicularis (pinworm),and 
I Strongyloides stercoralis as well. Symptoms and clinical signs resulting from intestinal 
nematode infections are characterized by digestive disorders, and the definitive diagnosis 
I is generally made by demonstration of eggs or larvae in the faeces. Occasionally, adult 
worms are found in the stools. 

A diverse group of nematodes parasitizes the blood vascular system or other organs 
and tissues of humans. Frequently noted nematodes in blood and tissues are Wuchereria 
bancrofti ， Brugia malayia , and Loa loa (filarial w o rms), Dracunculus me dine ns is 
(guinea worm) and Trichinella spiralis. Some larvae of animal nematodes {Ancylostoma 
braziliense and A. caninum) may also invade humans, although as incompatible hosts : 

I they penetrate the human skin and then persist and migrate for some time without 
I further development, these larvae cause dermatitis and are called larva migrans. Several 
I diseases caused by blood and tissue nematodes, and which often have a serious impact on 
human health,are transmitted by arthropods as vectors,such as filariasis and dracunculiasis. 


笔记 





第十五章猪巨吻棘头虫 


猪巨吻棘头虫 [Macracanthorhynchus hirudinaceus (PaUas, 178l)Travassos, 1916 ]， 是猪小肠内 
常见的寄生虫，偶尔寄生人体，引起巨吻棘头虫病 (macracanthorhynchosis)。 

猪巨吻棘头虫的分类地位处于线虫和绦虫之间，隶属于棘头动物门 (Phylum Acanthocephala), | 
后棘头虫纲 (Class Metacanthocephala), 原棘头虫目 (Order Archiacanthocephala) ,稀棘棘头虫科 
(Family Oligacanthorhynchidae), 巨吻棘头虫属 (Genus Macracanthorhynchus , Travassos 1916)。 I 

【形态与生活史】 

成虫（图 15-1) 呈乳白色或淡红色，活体时背腹略扁，固定后为圆柱形，体表有明显的横纹。 i 
虫体由吻突、颈部和躯干三部分组成。吻突呈类球形，可伸缩，其周围有5~6排尖锐透明的吻 
钩，每排5~6个。颈部短，与吻鞘相连，吻突可伸缩入鞘内。无口及消化道。雄虫体长 5~10cm， 

尾端有一钟形交 合伞; 雌虫长20〜 65cm， 尾端钝圆（图15-1)。虫卵呈椭圆形，棕褐色，大小为 
(67~110)M-mx (40~65) pm, 卵壳厚，一端闭合不全，呈透明状，易破裂，成熟卵内含1个具有小钩 
的幼虫，称棘头蚴。 




成虫外形 雄虫 雌虫 


图 15-1 猪巨吻棘头虫成虫模式图 

猪巨吻棘头虫的生活史阶段包括虫卵、棘头蚴 ( acant h or )、 棘头体 (acanthella)、 感染性棘头体 
(cystacanth )和成虫。本虫的主要终宿主是猪和野猪，偶尔在人、犬、猫体内寄生。中间宿主为鞘 
翅目昆虫（甲虫)，包括多种天牛和金龟子。成虫寄生在 <„,■ ( 'j、 肠内虫卵随粪便排出散落 s 
土壤中，町存活数月至数年。当虫卵被甲虫的幼虫吞食后，棘头蚴逸出，穿破甲虫肠壁进人血腔， 
发育为棘头体。棘头体发育至感染性棘头体，约需 3-5 个月。感染性棘头体在甲虫的整个变态 
过程(幼虫.蛹、成虫）中可存活2~3年。当猪等动物吞食含感染性棘头体的甲虫后，在其小肠经 
1~3个月发胄为成虫。人因误食含感染性棘头体的甲虫而感染。但人不是棘头虫的适宜宿主， 
故本虫在人体内极少能发育成熟和产卵(图 15-2), 




图 15-2 猪巨吻棘头虫生活史示意图 


[致病] 

猪巨吻棘头虫多寄生于人回肠的中、下段，一般为条,最多的记录为21条。虫体以吻 
突上的吻钩固着于肠黏膜,造成黏膜机械性损伤，同时在吻腺所分泌的毒素作用下局部组织充 
血、水肿，中性和嗜酸性粒细胞浸润、肌层出血，并形成坏死和溃瘍，继而出现结缔组织增生，形 
成棘头虫结节。结节突向浆膜面，与大网膜、邻近的肠管、肠系膜等粘连形成包块。由于虫体不 
断更换附着部位,使肠壁多处受累,且损伤可达肠壁深屋，甚至穿破肠壁造成肠穿孔,导致局限 
性腹膜炎及腹腔脓肿，亦可因肠粘连出现肠梗阻。患者在感染早期无明显症状，多在感染后1~3 
个月发病,出现消化不良、食欲减退、乏力、消瘦、腹泻和黑便等症状。右下腹或胳周常出现阵发 
性或持续性疼痛，在腹部明显压痈处常可扪及单个或多个、大小不一的圆形或卵圆形包块。如 
虫体的代谢产物及毒素被吸收，患者亦可出现恶心、呕吐、失眠、夜惊等症状和嗜酸性粒细胞增 
多。少数感染者可不出现任何症状和体征，自动排虫后而自愈。本病对人体主要危害是引起外 
科并发症,如肠穿孔、腹膜炎、腹腔脓肿、肠梗阻等，国内临床报告半数以上病例发生肠穿孔。有 
#患者可发生浆液性腹水,严重者可出现休克。 

【诊断】 

诊断本病首先根据流行病学史及临床表现，作珍断性驱虫。急症手术发现虫体也是确诊的 
依据。因人不是本虫的适宜宿主,故在患者粪便内极少能査出虫卵。免疫学诊断，如用虫卵抗 
原作皮试,对诊断本病有一定价值。 

【流行与防治】 

人体猪巨吻棘头虫病在国外报道病例数不多，国内目前为止共报道360多例,分布于辽宁、 
山东、河南、河北、广东、吉林、北京、山西.四川.安徽肩北'江苏'江西、云南.海南和内蒙古等16 
个省，市、自治区。 n 宁和山东部分地区虽地方性流行。 

猪是本病的主要传染源，本虫在猪群中分布广。在我国有9科4 2 种鞘翅目昆虫可作为本 
虫的中间宿主，其中以曲牙锯天牛、大牙锯天牛和棕色金龟子的感染率最高： 



人感染棘头虫主要与生食或半生食甲虫的习惯有密切关系。在流行区，人们习惯在高峰季 
节将天牛或某些金龟子捕获后用沸水烫过，去翅用食油烹炒食用,因食人未熟的含有棘头体的I 
甲虫而感染。儿童常喜捕捉天牛和金龟子生吃或烤吃,故患者以学龄儿童和青少年为多。一般 
在7~11月份发病 ,9-10 月为高峰。 

预防本病首先要加强宣传教育，特别要教育儿童不要捕食甲虫。加强对猪的饲养管理，提 
倡圈养，猪类应经无害化处理后再用来施肥。出现并发症者，应及时手术 治疗。 目前尚无理想 
的驱虫药物,阿苯达唑、甲苯达唑、三苯双脒有一定疗效。 

附 :水蛭 

水蛭 （leech) 又称蚂蟥，是一类营自生生活、有强烈吸血习性的环节动物。广泛分布于稻田、 

池塘和沟渠等水土中，当与人体接触时可吸附在人体皮肤上吸血，偶可侵人人体,引起水蛭病。 | 
迄今为止，我国贵州、云南、四川、广东、广西、福建、江苏、山东、江西、湖南、湖北和河南等10多 
个省、自治区有766例人体寄生病例的报道,突尼斯、也门等一些国家有病例报道。 

水趣属于偶然性寄生虫，寄生人体的有水生和陆生两类。全世界报告的水蛭多达 400-500 
种，其中我国约100种。在我国分布广泛的致病虫种有日本医蛭、棒纹牛蛭、海南山蛭和凶恶怖 
蛭。水蛭属蛭纲、水蛭科。水蛭为雌雄同体,身体呈扁筒状或扁平纺锤形，长 4~10cm, 宽 0.5~2cm。 
身体有多数环节,一节之中有若干环纹，称体环。前端略尖，后端钝圆，两端各具1吸盘,水睡的 
口内有三片颚片，颚片上有密齿，可以咬破寄主的组织。咽部有发达的肌肉和唾液腺，能分泌蛭 
素防止血液凝固。此外，水蛭有非常发达的嗦囊,两侧还生出多对盲囊，使它们在宿主身上一次 
就能吸食大量血液,暂存于嗦诞中，供胃和肠不断地消化和吸收。 

水經一般在人下水游泳、捕鱼时人侵人体，也可通过喝含水蛭的溪水、池塘生水进人人体， 
引起水蛭病 （leech disease), 致病作用主要表现为虫体吸血的同时分泌水蛭素，使凝血时间延长， 

导致寄居部位的创伤因经久不愈合而出血。水蛭侵人的部位均可引起相应的临床症状和出血 
表现。除吸附人体表外，常见的人侵部位有鼻咽喉部、泌尿生殖道、消化道等。 

1. 鼻咽喉部水蜂病虫体从鼻孔或口腔经鼻咽部进入鼻腔或喉部，甚至气管或支气管。在 
鼻咽部寄生的水赔，后吸盘附着在鼻腔顶部吸吮血液，常引起鼻出血、贫血等症状，轻者仅有鼻 
部不适、鼻塞、鼻痒、异物感等表现，重者可出现鼻痛、头痛、紧张，甚至休克。喉部水蛭寄生，有 
喉痒、异物爬动感、剧咳、咯血及声嘶等症状。寄生数量多为1条,亦见有6条者，病人有喝溪 沟、' 
池塘生水史或用溪沟、池塘水洗脸史。 

2. 泌尿生殖道水蛭病当人下水时 .7JC 經经尿道口或阴道口侵人。阴道内或外阴部常被水 
蛭咬伤后导致大出血。患者常在发病前一至数小时有下水史,此类病人多为 2.5-13 岁的女孩， 
常常由于在水边玩耍或下水游泳而感染。患者除表现为阴道出血外,可有面色苍白、头晕、出冷! 
汗，血压下降等临床 表现。 检査可见外阴处和阴道壁有出血点或溃疡面。阴道是一个相对缺氧 
的环境，因此水蛭吸饱血后常自动脱出阴道口，多数病例在阴道内无水趣存在。 

人体水睡病几乎均为散发病例,多发生在夏秋季节,此时也是水蛭繁殖和活动频繁的季节， | 
因此，在此季节若遇到有鼻出血或阴道出血的青少年，并在发病前数日内有下水或喝生水史者， 
则应考虑水蛭寄生所致,在出血部位发现虫体是确诊本病的依据。对鼻咽水蛭病的诊断，可以 
使用鼻窦内镜和纤维喉镜检查发现虫体,该法阳性确诊率高达90%以上。 

治疗本病时，对吸附在体表的水蛭不能硬性拉出，否则其吸盘会吸得更紧，可使水蛭被拉 
断，残留在伤 n 内而易致感染溃烂。-般可在叮咬的部位的 i： 方猛拍身体，使水蛭松开吸盘而 
自行脱落，也可用食盐、浓醋、酒精等滴在虫体上，使其放松吸盘而自行脱落。对于寄生在各类 
腔道内的水蛭关键在于取出完整水蛭和止血处理0可直接钳取虫体，钳夹后如拉不出，不可硬 
拉，应稍候片刻，待虫体吸盘松弛后再牵拉。如水蛭寄生鼻咽部的部位较深，可用1%丁卡因或 



2%利多卡因溶液喷雾或直接滴在虫体上麻醉，使虫体肌肉松弛，吸盘松动，再用钳取出虫体。 
对寄生在泌尿生殖道水蛭,可用注射器取 l~2ml 蜂蜜加适量注射用水，去掉针头,注人尿道或阴 
道，大约3分钟后虫体会自行艇落掉出。若水蛭寄生在膀胱，可经导尿管注人10%无菌氯化钠 
溶液，反复抽吸，直至抽出虫体。在消化道可用阿苯达唑等驱虫药促其随粪便排出。 

预防水蛭叮咬的方法主 要为: 不要在可能有水蛭的湖、河流、溪沟中 游泳; 经过水体时,应扎 
紧裤，上岸后应检査是否附有 水蛭; 野外宿营应选择在比较千燥、草不多的地方，不要在湖边、河 
边或溪边 宿营; 尽量喝开水，不喝生水,以免喝人水蛭;在热带丛林中行走时可穿长裤,将袜筒套 
在裤腿外面或用呋喃丹浸泡后涂在鞋上，蚂蟥触及后会当即死亡。 


(何蔼) 




第四篇医学节肢动物学 


_第十六章概 论 


节肢动物 （arthropod) 种类繁多,分布广泛，占动物种类的2/3以上,其中与医学有关的种类， 
即可以通过骚扰、蜇刺、吸血、毒害、寄生和传播病原体等方式危害人畜健康的节肢动物,称医学 
节肢动物 （medical arthropod)。 研究医学节肢动物的分类、形态、生活史、生态、习性、地理分布、 
致病和防制方法的科学，称医学节肢动物学 (medical arthropodology) 0 

•、 IM 学节肢动物的共同特征 

节肢动物的共同特征是 :①躯 体分节，左右对称，具分节的 附肢; ②体表骨骼化，由甲壳质 
(chitin) 和醌单宁蛋白 (quinone tanned protein) 组成，亦称外骨骼 ( exos k e l e ton) ; ③循环系统开放式， 
整个循环系统的主体称为血腔 （haemocoele), 内含血淋巴 （haemolymph); ④发育史大多经历蜕皮 
(ecdysis , molt) 和变态 （metamorphosis)。 

二、医学节肢动物的主要类群 

节肢动物门常分为13个纲，其中与医学有关的节肢动物分属于以下 5 个纲,最重要的是昆 
虫纲和蛛形纲。 

1. 昆虫纲 （Insecta) 虫体分头、胸、腹3部分。头部有触角 i 对，具有感觉 功能; 胸部有足 
3对。与医学有关的常见种类 有:蚊 、绳、白蛉、蠓、蚋、妃、圣、風、臭虫、蜚蠊、桑毛虫、松毛虫和毒 
隐翅虫等。 

2. 蛛形纲 （Arachnida) 虫体分头胸部和腹部，或头胸腹愈合成躯体。头胸部无触角，有足 
4对。与医学有关的常见种类 有:蜱 、革螨、恙螨、粉蹒、蠕形螨、疥螨、蝎子和蜘蛛等。 

3. 甲壳纲 （Crustacea) 虫体分头胸部和腹部。头胸部有触角2对，步足5对。与医学有关 
的常见种 类有: 淡水蟹、淡水虾、蝴蛄和剑水蚤等。 

4 - 唇足纲 （Chilopoda) 虫体窄长，背腹扁平,分头和躯干两部分。头部有触角1对，躯干体 
节除最后2节外，各具足1对，第1对足变形为毒爪，蜇人时，毒腺排出有毒物质伤害人体。与 
医学有关的常见种类有蜈蚣等。 

5. 倍足纲 （Diplopoda) 虫体呈长管形，由头及若干形状相似的体节组成。头部有触角1对， 
除第一体节外，每节有足2对，体节内腺体分泌物常引起皮肤过敏。与医学有关的常见种类有 
马陆等。 

: -、学 Yi 肢动物对人类的危害 

医学节肢动物对人类的危害包括两方面。其一是由节肢动物直接骚扰、吸血、蜇刺、寄生和 
由其引发的超敏反应等引起的节肢动物源性疾病，此种危害称直接 危害; 其二是由节肢动物作 
为媒介传播病原体弓I起的虫媒病，此种危害称间接危害。 



(-) 直接危害 

1. 骚扰和吸血多种节肢动物，如蚊、白蛉、麼、蚋、 it、 蚤、臭虫、風、螨和蜱等均可叮刺吸 
血，在其种群数量高峰季节常常侵袭人体，造成骚扰，影响工作和睡眠。如吸血蠓叮刺人体可引 

I起皮炎，局部可出现红斑、丘疹、肿胀与水疱等;虻叮刺可引起剧痛，皮肤产生大片红肿，叮刺时 
分泌的抗凝血物质常可导致局部流血不止,井可由此引起全身性症状。 

2. 蜇刺和毒害由于某些节肢动物具有毒腺、毒毛或有毒体液，蜇刺时通常将分泌的毒液 
注人人体而使人受害，轻者可有短暂的刺激,局部产生红、肿 、痛; 重者可引起全身症状，甚至死 
亡。如桑毛虫、松毛虫的毒毛及毒液可引起皮炎、结 膜炎; 松毛虫还可致骨关节疼痛，严重者可 
致骨关节畸形、功能障碍等。 

3. 超敏反应医学节肢动物的唾液、分泌物、排泄物和脱落的表皮均是异源性蛋白质，与过 
敏体质的人群接触常可引起超敏反应如粉螨引起的过敏性哮喘、过敏性鼻炎等，以及由革螨 
和恙螨引起的螨性皮炎等。 

4. 寄生有些节肢动物可以寄生于人畜体内或体表引起病变,如某些蝇类幼虫侵人宿主体 
表或体内器官可弓I起蝇蛆病 (myiasis); 潜蚤寄生于人体皮肤引起潜蚤病 (tongiasis); 疥螨寄生于 
皮内引起济疮 (scabies) 等。 

(二） 间接危害 

医学节肢动物携带病原体，造成疾病在人和动物之间相互传播。这种由医学节肢动物传播 
病原体而弓I起的疾病称为虫媒病 (arbo-cdisease), 传播虫媒病的医学节肢动物称为媒介节肢动物 
(entomophilous arthropod), 亦简称虫媒 （insect vector)。 依据病原体与医学节肢动物的关系，可将 
传播病原体的方式分为机械性传播和生物性传播两种类型。 

1. 机械性传播 (mechanical t ranS mi SS i™) 医学节肢动物对病原体仅起着携带、输送的作用。 
病原体可附着于节肢动物的体表、口器或 经其消 化 . im : 出， t 物 .tf u. 等力•式，机械性 
地从一个宿主被传播至另一个宿主。在携带和传播过程中病原体的数量和形态虽不发生变化， 
但仍保持感染力。如蝇传播痢疾，伤寒、霍乱等传染病，即属于此种方式。 

2. 生物性传播 （biological transmission) 病原体必须在医学节肢动物体内经过一定时间的 
发育和(或)繁殖后才具有感染性，然后再被传播到新的宿主。根据病原体在虫媒体内的发育与 
繁殖情况，可将此种传播方式分为四类。 

(1) 发育式传播 (developmental traMmission): 病原体在医学节肢动物体内只有发育而无繁 
殖，即病原体仅有形态结构及生理功能的特化，并无数量增加。如丝虫幼虫在蚊体内的发育。 

(2) 繁殖式传播 （propagative transmission): 病原体在医学节肢动物体内只有繁殖而无发育. 
即病原体仅有数量增加，并无形态变化。如黄热病病毒和登革热病毒在蚊体内、鼠疫杆菌在蚤 
体内、回归热螺旋体在虱体内和恙虫病立克次体在恙螨体内的繁殖等。 

(3) 发育繁殖式传播 (developmental-propagative trensmisdon): 病原体在医学节肢动物体 内不. 
但发育而且繁殖，即病原体既有形态变化,又有数量增加，这种病原体必须在虫媒体肉寒據蒙寶 

I和繁殖过程后才能传染给人。如疟原虫在蚊体内、杜氏利什曼原虫在白蛉体内的发育和繁殖等。 

(4) 经卵传递式传播 (transovarian transmission): 病原体在医学节肢动物体内不但繁殖而且 
能侵人卵巢，经卵传递至下一代，产生众多的具有感染性后代，造成病原体的广泛传播。如硬蜱 
体内的森林脑炎病毒、蚊体内的日本脑炎病毒、软蜱体内的回归热疏螺旋体等。 

(三） 病媒节肢动物的判定 

病媒节肢动物的判定需要以下四个方面的 证据： 

1. 生物学证据 

( 1 ) 与人类关系密切，吸血种类可嗜吸人血,非吸血种类可通过污染食物等造成人体感染。 

(2) 种群数量较大，是当地的优势种或常见种。 



(3) 寿命较长，以保证病原体能够在其体内完成发育和增殖。 

2. 流行病学证据病媒节肢动物的地理分布和季节消长应与虫媒病的流行地区及流行季 
节相一致或基本一致。 

3. 实验室证据在实验室条件下,可用人工感染的方法证明该病原体能够在某种节肢动物 
体内发育或增殖，并能感染易感实验动物。 

4. 自然感染证据在流行区和流行季节采集可疑病媒节肢动物，可经实验室检査、分离到 
自然感染的病原体,某些病原体须査到感染期。 

若符合上述证据，即可初步判定某种节肢动物为某种疾病在某一地区的传播媒介。但由于 
各地区的地理环境、气温的差异，同一国家、同一虫媒病出现的时间可能不同。另外，媒介可有 | 
一种或数种，如有数种时,应区分主要媒介和次要媒介。 

四、医学节肢动物的防制 

医学节肢动物的防制是虫媒病防制工作中的重要环节。对于大多数 医学令 肢动物来说， （ 
由于其繁殖力和适应力强、生态习性复杂、种群数量大，仅凭单一措施常很难奏效，必须采取综 
合防制的办法才能达到有效控制的目的。医学节肢动物综合防制 (integrated medical arthropods 
management) 是从医学节肢动物与生态环境和社会条件的整体观点出发，采取综合防制的方法， 

降低医学节肢动物的种群数量或缩短其寿命，将其种群数量控制在不足以传播疾病的密度。 

医学节肢动物的综合防制方法包括环境防制、物理防制、化学防制、生物防制、遗传防制和 
法规防制等。 

(-) 环境防制 

环境防制是根据媒介节肢动物的孳生、栖息、行为习性及其他生态学特点，通过合理的环境 
处理、改造，减少或清除媒介节肢动物赖以生存的孳生及栖息场所。与此同时，要注意保护益虫 
及天敌的生存环境,最终达到控制医学节肢动物种群的目的具体内容 包括： 

1 .环境改造,如基础卫生设施的改造和修建、排水沟渠的改造等。 

2. 环境处理，如清除杂草、改变水位、间歇灌溉、水阐冲刷、填堵洞穴、翻盆倒罐和垃圾、舞便 i 
的无害化处理等 。 

3. 改善人群居住条件，搞好环境卫生，以减少或避免人-媒介•病原体三者的接触机会，从 i 
而减少或防止虫媒病的传播。 

(二） 物理防制 

物理防制是利用机械力、热、光、声、放射线等方法，捕杀、隔离或驱走节肢动物。物理防制 
使用方便、不污染环境、不存在抗药性。如用蚊姆拍打杀蚊蝇，开水烫蝇蛆，粘蝇纸粘蝇，装纱窗 
纱门防蚊蝇进人室内，挂蚊帐防止蚊虫 叮咬; 用热水及蒸气喷浇床板、缝隙灭臭虫及 体虱; 利用 
灯光、声波和紫外线诱杀、诱捕或驱避医学节肢动物等。 

(三） 化学防制 

化学防制系指使用天然或合成的化学物质，以不同的剂型和途径毒杀、驱避或诱杀医学节 | 
肢动物。化学防制虽然存在抗药性和环境污染问题，但它具有使用方便、见效快、适于大规模应 
用等优点，所以仍然是目前病媒节肢动物综合防制中的重要手段。使用化学杀虫剂前必须了解 | 
有关病媒节肢动物的食性、栖性、活动和对杀虫剂的敏感性，以选择最佳种类或剂型。常用的化 
学杀虫剂主要包括有机氯类、有机磷类、氨基甲酸酯类、拟除虫菊酯类和昆虫生长调节剂等。 

(四） 生物防制 

生物防制是通过利用其他生物(如捕食性天敌、寄生虫或病原微生物等)或其代谢产物（如丨 
昆虫信息素等)来控制医学节肢动物的方法。生物防制特异性强、对非目标生物和有益生物无害， 
不污染环境，已成为目前医学节肢动物防制的方向之 一。 现在用于医学节肢动物生物防制的生 | 
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物主 要有: 捕食性生物,如养鱼以捕食蚊幼 虫等; 致病性生物,种类较多,包括寄生性生物和病原 
!微生物，主要有病毒(奥柔普西热病毒、乙脑病毒)、细菌(苏云金杆菌、球形芽胞杆菌)、真菌(大链 
壶菌、绿僵菌)、原虫(微孢子虫)、线虫(罗索线虫)、寄生蜂等。 

㈤ 遗传防制 

遗传防制是通过不同方法改变或移换节肢动物的遗传物质，以降低其繁殖势能或生存竞争 
力，从而达到控制或消灭种群的目的。目前遗传防制尚处于实验阶段。如将转基因蚊虫或大量 
经射线照射、化学剂、杂交等方法处理产生的绝育雄虫 释放刻 环境中，使之与自然种群的可育雄 
虫竞争与雌虫交配,产出未受精卵，如此自然种群逐渐减少。另外，也可尝试通过培育并释放遗 
传变异(包括杂交不育、胞质不育、性畸变和带致死因子等)的物种与目标种群交配的方法，已达 
种群自然递减的目的。 

(六）法规防制 

利用法律、法规或条例，以防媒介节肢动物传人本国或携带至其他国家和地区。如登革热 
曾在东南亚某国严重流行，为防制此病，当地政府通过全民动员消除埃及伊蚊的孳生地，基本控 
制了登革热的流行。又如我国已有通告，要求加强对农林医学节肢动物的检验检疫，防止地中 
海实媽 （Ceratitis capitata) 从国外输人,执行后效果显著。 

(李朝品） 


Members of the Phylum Arthropods constitute the largest assemblagf of species 
in the animal kingdom and are the most important sources of human diseases . All 
arthropods are bilaterally symmetrical , and covered with a tough exoskeleton (outer 
skeleton ) composed of chitin and quinone tanned proteins . This exoskeleton protects the 
organs,gives support for the body,and allows for efficient locomotion . All arthropods 
are segmented and the bodies are divided distinctly into a head , thorax , and abdomen 
(or cephalothorax and abdomen ). Medical arthropods generally fall into categories of 
Insecta , Arachnida , Crustacea , Chilopoda and Diplopoda , while Ins . ec.ta and Arachnids 
represent the main classes responsible for severe arbo - diseases . Medical arthropods are 
'in. ill ? \vri nd )；ivc direct relationship with Human henlfh in ,1 manner of 

harassing , blood - suckmg , pricking,or produce indirect effects on human beings by 
carrying and transmitting pathogens . Some species are both parasites and vectors of 
disease * Determination of an entomophily arthropod depends on the evidences from 
、 ! - ■ ■ i . • i- '!■'■>：>}. .,|, !.ibor.ii«'T\- m-1 narur.il siudu's, whilr ilic control 

srmtegies of the medical arthropods should involve environmental , physical , chemical , 
biological , hereditary and legislated measures . 
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第十七章昆虫纲 




昆虫纲的主要特征是虫体分头、胸、腹3部分;头部有触角1对;胸部有足3对，故又称六足 
纲。昆虫纲是世界上种类最多、种群数量最大的一类动物,与人类经济和健康关系密切,也是医 
学节肢动物中最重要的组成部分。 

[形态] 

昆虫纲的成虫体躯左右对称，分为头、胸、腹3部分。 

1. 头部为感觉和取食的中心，有触角 （ antema)l 对，司嗅觉和 触觉; 复眼 (compound eye) 
1对。头部前方或腹面有取食器官，称为口器 (mouthpart), 通常由上唇 (labium )、 上颚 (mandible )、 
舌 （ hypopharynx )、 下颚 （ maxilla) 及下唇 (labium) 组成。根据形状和取食方式不同， CI 器可以分为 
多种形式，其中与医学有关 的有: 咀嚼式(如蜚蠊)、刺吸式(如蚊、蛋、風)和舐吸式(如蝇)。 

2. 胸部分前胸 （prothorax)、 中胸 （ meso th orax ) 和后胸（減础。^)。各胸节的腹面有足1 
对，分别称为前足、中足和后足。多数昆虫的中胸及后胸的背侧各有翅1对,分别称前翅和后翅。 
双翅目昆虫仅有前翅,后翅退化成棒状的平衡棒 Omlter)。 

3. 腹部分节,通常由11节组成，但各类昆虫的体节常有愈合变形，所以外表可见的腹节 
数目差别很大。雌虫的尾端具有各种形状的产卵器,雄虫的尾端具有构造复杂的外生殖器，形 
态结构因种而异，是昆虫种类鉴定的重要依据。 

[ 生活史】 

昆虫从幼虫到成虫性成熟的整个发育过程称为胚后发育,它经历从外部形态、内部结构、生 
理功能到生态习性 、行 为的一系列变化，此过程称为变态 （ metaraorp h OS i S )。 昆虫个体发育过程中 
需要经历蛹期的，称为完全变态 (complete metamorphosis), 蛹前的发育期称为幼虫,其外部形态、 
生活习性与成虫有显著差别,如蚊、蝇、白蛉及 蚤等; 发育过程不需要经过蛹期的,称为不完全变 
态 (incomplete metamorphosis), 成虫前的发育期称为若虫 ( nymp h), 其形态特征及生活习性与成虫 
差别不显著，通常仅表现为虫体较小,性器官未发育或未发育成熟,如虱、臭虫、蜚蠊等。在昆虫 
胚后发育过程中，幼虫或若虫通常需要蜕皮数次,两次蜕皮之间的虫态称为龄 (instar), 其所对应 
的发育时间称为龄期 （stadium); 幼虫发育为蛹的过程称为化蛹 ( pupation ) ; 成虫从蛹皮中脱出的 
过程称为羽化 （emergence)。 

与医学有关的昆虫纲分属9个目，本章按照蚊、白蛉、蠓、蚋、虻、蝇、蚤、虱、臭虫、蜚蠊、毒隐 
翅虫分节阐述。 


第一节蚊 


蚊 （mosquito) 属于双翅目 （Diptera)、 蚊科 (Culicidae), 是最重要的医学昆虫类群。蚊分布很 
广，种类很多，迄今为止全世界已记录的蚊共有3亚科，38属，3350多种和亚种。迄1999年，我 
国已发现1 8 属近 4 00种(亚种)蚊,其中按蚊属、库蚊属、伊蚊属与疾病关系最密切，是重要的传 
播媒介。 

蚊类和其他双翅目昆虫的主要区 别是： 

1- 喙细长，数倍于头部，便于吸食液体食物或穿刺吸血。 

2. 翅脉特殊，被有鱗片。 

3. 足细长，足及身体其他部分均覆有鳞片。 
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1. 形态蚊是小型昆虫，成蚊体长约1.6~ 

12.6mm， 呈灰褐色、棕褐色或黑色，分头、胸、腹3部 
分（图 17-1)。 

(1) 头部 :似半 球形，有复眼、触角和触须各一 
对。触角 （antenna) 分15 节:第 1节称柄节 (scape), 

第2节称梗节 (torus)， 第3节以后各节均细长称鞭 
节 (flagellum)。 各鞭节具轮毛，雌蚊的轮毛短而稀， 

雄蚊的轮毛长而密。在雌蚊触角上，除轮毛外，还 
有另一类短毛，分布在每一鞭节上，这些短毛对空 
气中化学物质的变化有反应,对二氧化碳和湿度尤 
其敏感，在雌蚊寻觅吸血对象时起重要作用。蚊的 
口器常称为喙 (proboscis), 属刺吸式口器，由上内 
唇、舌各1个，上、下颚各1对，共同组成细长的针 
状结构，包藏在鞘状下唇之内。上内唇细长，腹面 
凹陷构成食物管的内壁，舌位于上内唇之下，和上 
颚共同把开放的底面封闭起来，组成食管，以吸取 图 17 -"1雌蚊成虫模式图 

液体食物。舌的中央有一条涎液管。上颚末端较 

宽如刀状，其内具细锯齿，是蚊吸血时切割皮肤的工具。下颚末端较窄呈细刀状,其末端也有锯 
齿，吸血时起锯刺皮肤的作用。下唇末端裂为2片，称唇瓣 (labella)。 当雌蚊吸血时，针状结构 
刺入皮肤，唇瓣在皮肤外夹住所有刺吸器官，而下唇则向后弯曲保留在皮外，具有保护与支持刺 
吸器的作用（图17-2)。雄蚊的上、下颚退化或几乎消失，不能刺人皮肤，因而不适于吸血。 



图 17-2 雌蚊口器及其刺入皮肤的姿态模式图 

(2) 胸部: 分前胸、中胸和后胸。每胸节各有足一对，中胸有翅一对，后胸有一对平衡棒，是 
双翅目昆虫的特征。中胸、后胸各有气门一对。中胸特别发达，其背板几乎占据全胸背，由前而 
后依次为盾片、小盾片及后背片。库蚊和伊蚊的小盾片呈三叶状，按蚊的小盾片后缘呈弧形。 
蚊翅窄长，膜质，翅脉简单，上覆鳞片。按蚊翅鳞可形成麻点、斑点或条纹状，是分类的重要依据。 
蚊有前足、中足和后足各--对，足细长，足上常有鳞片形成的黑白斑点和环纹，为蚊分类的重要 
特征。 

(3) 腹 部:分 11节，第1节不易察见。第2〜8节明显可见，有的蚊种在其背面有由淡色鳞片 
组成的横带、纵条或斑点。尾端最末3节为外生 殖器; 雌蚊腹部末端有尾须一对，雄蚊则为钳状 
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的抱器，构造复杂，是蚊种鉴别的重要依据。 

2. 内部结构蚊具有消化、排泄、呼吸、循环及生殖等系统(图17-3)。 



图 17-3 雌蚊消化系统及生殖系统模式图 


(1) 消化系 统:包 括口腔、咽、食管、胃、肠及肛门。胃是消化道的主要部分，食物的消化 
与吸收均在胃内进行。蚊有涎腺一对，分泌和贮存涎液。涎液中含有多种酶,包括抗血凝素 
(anticoagulin)、 溶血素 (haemolysin) 和凝集素 ( a ggl ut i n i n ) 等。当蚊吸血时，涎液进人人或动物组织， 
可引起局部血管扩张。 

(2) 生殖系 统:雄 蚊有睾丸一对，自每一睾丸发出的输精管在远端膨大为贮精囊，两者汇 
合成射精管。射精管远端为阴茎，阴茎两侧有抱器。雌蚊有卵巢一对。两输卵管汇合成总 
输卵管与阴道相连。每个卵巢由多个卵巢小管组成。每个卵巢小管包含3个发育程度不同 
的卵泡 （follicle)， 依次为增殖卵泡、幼小卵泡和成卵卵泡。卵泡依次逐个发育成熟，当成卵卵 
泡中的卵成熟排出后，幼小卵泡发育为成卵卵泡。每排一次卵,在卵巢小管上就留下1个膨大 
部 （inflation)。 

【生活史】 

蚊的发育为全变态，生活史分4个时期，即卵、幼虫、踊和成虫 (图 17 _ 4 )。前3个时期生活 
于水中，而成虫则生活于陆地。 

1. 卵雌蚊产卵于积水中。蚊卵小，长不足 lmm。 按蚊卵呈舟形，两侧有浮囊，产出后浮 
在水面。库蚊卵呈圆锥形，无浮囊,产出后粘在一起形成卵筏。伊蚊卵一般呈橄榄形，无浮囊， 
产出后单个沉在水底。蚊卵必须在水中才能孵化,在夏天通常经2~3天后孵出幼虫。 

2. 幼虫俗称“ 孑孓' 幼虫共分4龄，经历3次蜕皮。初孵的幼虫长约 1.5mm, 4龄幼虫 
长约 12mm。 幼虫为头、胸、腹3部,各部着生毛或毛丛。头部有触角、复眼、单眼各1对，口器为 
咀嚼式，两侧有细长密集的口刷，迅速摆动以摄取水中的食物。胸部略呈方形、不分节。腹部细 
长，可见9节。前7节形状相似，第8节背面有气孔器和气门或细长的呼吸管，是幼虫期蚊分类 
的重要依据。库蚊呼吸管细长，伊蚊呼吸管粗短;按蚊缺呼吸管，但有气门，各腹节背面有掌状 
毛 （float hair), 有漂浮作用。在气温30^和食物充足的条件下，幼虫期经约5~8天发育，蜕皮4 
次变为蛹 （pupa)。 

3. 蛹侧面观呈逗点状，胸背两侧有1对呼吸管,是分属的重要依据。蛹不食能动,常停息 
于水面，遇惊扰时迅速潜入水中。蛹的抵抗力强，在无水情况下，只要保持一定的湿润,仍能羽 
化为成蚊。 

4. 成蚊新羽化成蚊经1~2天发育, B0 行交配、吸血、产卵。自卵发育到成蚊所需时间取决 
于温度、食物及环境等因素，在适宜条件下约需 9-15 天，一年可繁殖7~8代。 

=属蚊生活史各期主要鉴别特征见表17-1。 
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第十七章昆虫纲 




【生理与生态】 

1. 孳生习性成蚊产卵的地点就是幼虫的孳生地，蚊孳生地的区分在防制上有重要的意I 
义。各种蚊对孳生环境有一定的选择，可分为5种 类型： 

(1) 田 塘型： 主要包括稻田、沼泽、芦苇塘、各类池塘、草塘、人工湖等大型或较大积水场所， 
是中华按蚊、=:带喙库蚊的主要孳生地。 

(2) 缓 流型： 主要包括清洁的小溪、灌慨沟渠、溪床、积水梯田、渗水坑岸边等，是微小按蚊的 
主要孳生地。 

(3) 丛 林型： 主要包括丛林浓荫下的山溪、荫蔽的山涧溪床、泉潭等小型清洁积水体，是大劣 
按蚊的主要孳生地。 

⑷污水型 ：主要 包括洼地积水、阴沟、下水道、污水坑、沙井、浅潭、清水粪缸、污水池，是淡 
色库蚊和致倦库蚊的主要孳生地。 

(5) 容 器型: 包括人工容器(如缸、罐、坛、桶、盆、碗、瓶、盒、废旧轮胎等)和植物容器(如树洞、 
竹筒、叶腋、椰子壳等)，是埃及伊蚊和白纹伊蚊的主要孳生地。 

2. 成蚊交配蚊羽化后1~ 2 天便可交配，常在未吸血之前。交配是在群舞时进行的，群舞 | 
是几个乃至几百、数千个雄蚊成群地在草地上空、屋檐下或人畜上空飞舞的一种性行为。雌蚊 
飞入舞群即与雄蚊完成交配，然后离去。通常雌蚊一生只需交配一次。 

蚊的活动主要是指寻觅宿主吸血的行为，其活动能力与温度、湿度、光照及风力等有关。多 | 
数蚊种在清晨、黄昏或黑夜活动，伊蚊多在白天活动。在我国偏嗜人血的按蚊，如微小按蚊、嗜 | 
人按蚊、大劣按蚊，其活动高峰多在午夜 前后; 兼嗜人畜血的，如中华按蚊，其活动髙峰多在上 
半夜。 

3. 吸血习性雄蚊不吸血，只吸食植物汁液及花蜜。雌蚊必须吸食人或动物的血液，卵巢 
才能发育、产卵，在吸血过程中雌蚊获得病原体成为传播媒介。 

蚊虫对宿主的选择性因蚊种而异。大劣按蚊、嗜人按蚊、白纹伊蚊、埃及伊蚊、致倦库蚊、淡I 
色库蚊等偏嗜人血；中华按蚊、三带喙库蚊等偏嗜家畜血。偏嗜人血的蚊可兼吸动物血，嗜吸动丨 
物血的也可兼吸人血。即使是同一蚊种，其吸血习性也可发生变化，如在海南岛的微小按蚊主 
吸人血并家栖，而大陆的微小按蚊则不同程度地吸取家畜血液并野栖。这种差别也反映在它们 
的媒介效能上，即偏嗜人血的蚊，传播人体疾病的机会较多，往往是蚊媒疾病的主要媒介。因蚊 
能兼吸人和动物的血，故能传播人兽共患疾病，如流行性乙型脑炎和黄热病。蚊吸血习性是判I 
断蚊与疾病关系的一项重要内容。 

4. 生殖营养周期和生理龄期蚊每次从吸血到产卵的周期称为生殖营养周期 （gonotrophic 
cycle)。 生殖营养周期分3个阶 段:一 是寻找宿主吸血阶段 ; 二是胃血消化和卵巢发育 阶段; 三是丨 
寻找孳生地产卵阶段。 3 个阶段所需的时间主要决定于胃血消化和卵巢发育的速度，并受栖息 | 
场所内的温度和湿度影响。正常情况下，两次吸血的间隔时间与其卵巢周期发育相一致，通常 
约为2天，但也有个别蚊种需吸血2次以上才使卵巢发育成熟。一般蚊一生中有3~7次生殖营 
养周期，产卵总数几十个至几百个不等。雌蚊的生殖营养周期的次数是蚊虫存活时间的一个度 
量指标，称为生理龄期 (physiological age)。 蚊虫每排卵一次，在卵巢小管上就留有一个膨大部，| 
所以可根据卵巢小管上膨大部的数目多少，判断雌蚊的生理龄期。生理龄期的次数越多，传播 
疾病的机会也越大，故生理龄期的判断在流行病学上具有重要意义。 

5- 栖息习性雌蚊吸血后即寻找比较阴暗、潮湿、避风的场所栖息。雌蚊在室内多栖于蚊 
帐内、床下、屋角、门后、墙面及杂物上，在室外多栖于草丛、洞穴、树下及人畜房舍附近的农作物 
中。栖性大致分为3 类： 

(1) 家栖 型：蚊 吸饱血后仍停留室内，待胃血消化、卵巢成熟才飞离房舍，寻找产卵场所，如I 
淡色库蚊、嗜人按蚊。 
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⑵半家栖 型:蚊 吸血后稍在室内停留，然后飞出室外栖息，如中华按蚊。 

(3) 野栖型 :蚊吸 血至产卵完全在野外完成,如大劣按蚊。 

蚊栖性分型并非绝对，即使同一蚊种，因地区、季节或环境的不同，其栖性也会改变。蚊虫 
的活动和栖息习性关系到杀虫剂的应用效果,特别是室内滞留喷洒和蚊帐处理的效果。 

6. 季节消长和越冬蚊的季节消长与温度、湿度和雨量等密切相关。我国气候南北悬殊， 
各蚊种季节消长亦不同。同一地区的不同蚊种，或不同地区的同一蚊种,也因蚊本身的习性和 
环境因素的影响而有不同的季节消长。如中华按蚊，在长江中下游一带，每年3月初出现第一 
代幼虫， f 蚊密度在5月起始上升,7月达高峰，9月以后下降，但在台湾省，成蚊密度每年4~9 
月有两个高峰。我国大多数地区在6~9月是成蚊密度高峰季节。虫媒病的流行季节与媒介蚊 
虫的季节消长有关。 

越冬是蚊对冬季气候季节性变化的一种生理适应现象。蚊本身规律性生理状态受到阻抑， 
进人休眠或滞育状态。以成蚊越冬的雌蚊表现为不吸血，卵巢停止发育，脂肪体增大，隐匿于山_ 
洞、地窖、墙缝、暖房、地下室等阴暗、温暖、潮湿、不大通风的地方，不食不动，新陈代谢降至最低 
点; 到次年春暖时，蚊始复苏，飞出吸血产卵。伊蚊大多以卵越冬,嗜人按蚊也可以卵越冬；以幼 
虫越冬的多见于清洁水体孳生的蚊种,如微小按蚊。骚扰阿蚊也可以幼虫越冬。在热带及亚热 
带地区，全年各月平均温度均达 10 <C 上，蚊虫无越冬现象。越冬机制复杂，受外界因素如温度、 
光照、内分泌调节、种的遗传性等各种因素的影响。 

【重要传病种类及与疾病的关系】 

蚊类不仅吸血骚扰,而且传播多种疾病。在我国,重要的传病蚊种 如下： 

1 - 嗜人按蚊 （Arwpkeks anthropophagus) 灰褐色，中型蚊种。雌蚊触须较细，触须具4个白 
环,末端两白环宽,常相互 连接; 翅前缘基部 暗色; 后足跗节仅有窄端 白环; 腹侧膜上无 “T” 形暗 
斑。该蚊是我国独有蚊种，分布仅限于在北纬34。以南地区，主要孳生于水草多、有遮阴、水质清 
凉的静水或缓流小积水中,如稻田、水坑、灌溉沟、茭白田、苇塘等处生长,是疟疾和马来丝虫病 
的重要媒介,传疟效率髙于中华按蚊。 

2- 中华按蚊灰褐色，中型蚊种。雌蚊触须具 4 个白环，顶端2个宽，末端2 
个窄; 翅前缘具2个白斑,尖端白 斑大; 腹侧膜上有 “T” 形 暗斑; 后足 1-4 跗节具窄端白环。该 
蚊分布于除新疆和青海以外的全国各省、自治区，是广大平原，特别是水稻种植区疟疾和马来丝 
虫病的重要媒介，虽然不是髙效的传播媒介，但由于种群数量大，可引起暴发性流行。幼虫主要 
孳生在稻田、缓流，如小溪、沟渠、渗出水等处。 

3 - 微小按蚊 Un. mWmw) 棕褐色，小、中型蚊种。雌蚊触须具3个白环，末端2个白环等 
长并夹一约等长的 黑环; 触须后部有一较窄白环,上述黑、白环也可有变化;翅前缘具4个白 斑； 
各足跗节一致暗色。该蚊是我国南方山区疟疾的重要媒介。 

4. 大劣按蚊灰褐色，中塱蚊种。雌蚊触须具4个白环，顶端白环最宽。翅前缘 
脉具6个白斑，第六纵脉有6个以上黑斑。各足股节和胫节都有白斑,后足胫节和第1跗节关 
节处有一个明显的宽白环。大劣按蚊是热带丛林型按蚊，主要孳生于丛林边缘荫蔽的溪床积水、 
浅潭、小池等处。大劣按蚊在我国主要分布于海南以及云南西部少数地区，通常有较高的自然 
感染率,是海南痕疾媒介防制的主要对象。 

5. 淡色库蚊和致倦库蚊 (&. p. quinquefasciatm) 色褐、红棕或淡褐， 
中型蚊种。成蚊的共同特征是 :橡无白环; 各足跗节无淡 色环; 腹部背面有基白带。两者的形态、 
生态习性近似，但在我国的地理分布不同，以北绎32。~34。分界，致惓库蚊分布在南方广大地区， 
淡色库蚊分布于长江流域及以北地区，在分界区可有它们的中间型。两者都被称作“家蚊 '是 
室内常见的叮刺吸血蚊虫，也是城市灭蚊的主要对象之一。幼虫主要孳生在污染的小型水体， 
特别是污染的坑洼、水沟以及容器积水中。两者都是班氏丝虫病的主要媒介,也是我国流行性 





乙型脑炎的传播媒介。 

6. 三带曝库蚊 （d tritaeniorhynchus) 棕褐色，不型蚊种。橡中段有一宽阔白环，触须尖端 
为 白色; 各足跗节基部有一细窄的 白环; 第2~7腹节背面有基部淡色带。分布除新疆和西藏以 
外的全国各省、自治区，是绝大多数地区稻田优势蚊种，但也广泛孳生在沼泽、池塘、灌溉渠、洼 
地积水等。雌蚊兼吸人畜血液，但偏吸牛、马、猪、犬等血液，是我国流行性乙型脑炎的主要媒介。 

7. 白纹伊蚊中小型黑色蚊种，有银白色斑纹。在中胸盾片正中有一白 
色纵纹，从前缘延伸至小盾片前区分叉。后跗1~4节有基白环，末节全白。腹部背面2~6节有 
基白带。分布较广，北达沈阳(约北纬41.8°)，西北至宝鸡，西南到西藏，但以北纬34。以南为常见。 
多孳生在居民点及其周围的容器(如缸、罐、盆、废弃轮胎等)和植物容器(如竹筒、树洞等）以及 
石穴等小型积水中，是我国登革热的传播媒介。 

8. 埃及伊蚊 (4e. 深褐或黑色且具银白色或白色斑纹，中型蚊种。中胸背面两肩 

侧有1对由白宽弯鳞形成的长柄镰刀状斑，两白斑之间有1对金黄色纵线，形成一弦琴状斑纹。 
分布限于北纬22°以南的海南、广东、广西部分地区和台湾省的南部。主要孳生在室内及其周围 
容器积水中。雌蚊偏吸人血，而且在一个生殖营养周期中有多重吸血的习性，因而增加了传播 
疾病的机会。埃及伊蚊和白纹伊蚊都是我国登革热的传播媒介，在我国，此蚊还传播黄热病。 

【防制原则】 

由于蚊对杀虫剂抗药性愈来愈严重，加之杀虫剂对环境的污染及对生态平衡的影响，单纯 
依赖化学灭蚊的做法已不可取，当前多采用综合治理的办法进行防制。 

1. 环境治理通过环境改造和环境处理改变孳生环境,减少人蚊接触机会。对稻田孽生地 
采用间歇灌溉、铲除岸边杂草和稻田养鱼等 措施; 对污水型孳生地可采用疏通下水道、污水沟、 
改阳沟为暗沟并封闭、污水井加盖、填平污水池等 方法; 对容器型孳生地采用搞好环境卫生，平 
洼填坑、处理竹筒、翻缸倒罐及清除废弃器皿、加强轮胎堆放的管理等措施，以达到减少蚊幼虫 
孳生地之目的。 

2. 化学防制双硫磷、倍硫磷、毒死婢、杀螟松和辛硫憐等是杀灭蚊幼虫的主要药物。灭成 
蚊有下列 方法： 

( 1 ) 室内速杀 :通 常采用化学药物复合配合剂，用喷雾器、气雾罐等器械喷洒室内或蚊虫栖 
息场所。 

(2) 室内滞留喷洒 灭蚊: 多用于媒介按蚊的防制，是防制疟疾的主要措施之一，对家栖蚊类 
有明显效果。常用的滞留喷洒杀虫剂有马拉硫磷、甲嘧硫磷和拟除虫菊酯类等。可湿性粉剂配 
制的水悬剂适于喷洒吸水性强的泥墙、砖墙，乳剂适用于木板、水泥等表面光滑的墙面。 

20世纪80年代起，在我国使用溴氰菊酯或其他拟菊酯类杀虫剂浸泡蚊帐或喷洒蚊帐，经现 
场试验，对降低嗜人按蚊、中华按蚊及大劣按蚊密度和控制疟疾发病率效果明显，是近年抗疟工 
作中媒介防制措施的重要进展。 

(3) 室外灭 蚊:一 般用于某些蚊媒病，如登革热或乙型脑炎流行时，对区域性或病患家内外 
及其周围处理。在疫区大面积采用超低容量喷洒法快速灭蚊，在居民点一般用辛硫磷及马拉硫 
磷 合剂； 在村庄周围可用马拉硫磷乳油。 

3. 生物防制包括放养食蚊鱼类和施放生物杀虫剂。例如在水沟、水池、河溪放养柳条鱼， 
在荷花缸、消防缸及公园内的小型水池放养观赏鱼类，在饮用水缸放养罗非鱼、中华斗鱼，在稻 
田内放养鲤鱼、非洲鲫鱼以及在灌溉沟内放养草鱼等。对一时不能改造的污水池、蓄水池、消 
防池以及城市的一般水池可投人化学杀虫剂或生物杀虫剂如苏云金杆菌 (及 zciZ 心认 wri 呢 ierwk) 
Bti-14 株或球形芽胞杆菌 (B. ■spAaericu^Bs) 制剂。 

4. 法规防制利用法律或条例规定防止媒介蚊虫的传入、对蚊虫防治进行监督以及强制性 
的灭蚊等=特别要加强机场和港口的检疫，防止媒介蚊虫入境,通过运输工具扩散。 



m 
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第十七章昆虫纲 二 

3. 栖息与活动成虫通常栖息于室内外阴暗、潮湿、避风的场所，如屋角、墙缝、畜舍、地窖、 
窑洞、桥洞、洞穴、石缝等处。家栖型蛉种主要栖息于居室内和畜舍内，如中华白蛉、长管 白蛉； 
野栖型蛉种主要栖息于野外或荒漠地区的洞穴、枯井，如四川白蛉、吴氏白蛉。白蛉的飞翔能力 
弱，一般做跳跃式短距离飞翔，活动范围一般在直径 30m 以内，但野栖铃种活动范围较广。白龄 
活动时间通常开始于黄昏至黎明前停止。 

4. 季节消长与越冬白蛉通常每年出现约3~5个月。如中华白蛉家栖型的活动季节在 
5~8月，6月为高峰，而野栖型的活动季节在5~9月，7月为高峰。白龄一年常繁殖1代，少数可 
繁殖2代，以 4 龄幼虫滞育越冬，其滞育期可达8~9个月。 

【重要蛉种】 

中华白龄 c/iiracnsis) 体长约 3.0~3.5mm， 淡黄色，竖立毛类，口甲不发达，无色板。 
咽甲的前、中部有众多尖齿，基部有若干横脊。受精囊纺锤状，分节、但不 完全; 囊管长度是囊体 
长度的 2.5 倍。雄蛉上抱器第2节有长毫5根，2根位于顶端，3根位于近中部，生殖丝长度约为 
注精器的5倍（图17-5)。中华白蛉广泛分布在北纬18°~42°，东经102。~124°之间。 

【与疾病的关系】 

白蛉除叮人吸血外，在我国可传播杜氏利什曼原虫，导致内脏利什曼病。国内主要传播媒 
介有 :①中 华白蛉，是除新疆、甘肃西部及内蒙古额济纳旗以外地区的主要传播媒介;②长管白 
蛉 （/>. 咕而^05)，是新疆南部老居民区的传播 媒介; ③亚历山大白蛉 (R aZewm/ri)， 是新疆吐鲁 
番和甘肃西部的传播媒介;④吴氏白蛉 (P. 職0,是新疆塔里木和内蒙古额济纳旗等荒漠地区的 
传播媒介。 

【防制原则】 

白龄的防制以控制成蛉为主，辅以改造环境以不利于幼虫孳生。杀灭成蛉的药剂有溴氰菊 
酯、顺式氯瓴菊酯和马拉硫磷等，用以进行室内滞留喷洒，家犬药浴。环境治理措施包括保持室 
内、畜舍及禽圈卫生，清理环境垃圾，以消除幼虫孳生地。个人防护可使用细孔蚊帐、纱窗、涂擦 
驱避剂（避蚊胺、驱蚊露)或以艾蒿烟熏等。 

(沈波） 

第三节蠓 

螺 （midge) 属于双翅目、长角亚目、緣科 (Ceratopogonidae)。 其中库朦 (CuKcoicfes)、 细蠓 
( Leptoconops ) 和铗螺 （Arcipomyia) 等属是嗜吸人畜血液的类群，通称吸血朦 (biting midges)。 世 
界已知吸血蠓有16 7 0余种，我国有410余种。我国分布范围最广的是同体库蠓 (CWawVfes 
homotomus )， 其次是许氏库朦 （C. 




5 天解化。幼虫分为4龄，生活于水中、湿土或沙土中，经 3-5 周化蛹。蛹一周后羽化（图 17-14 
雌蠓寿命约1个月。仅雌蠓吸血，吸血对象为脊椎动物。在白天或黄昏和黎明活动，因种而 
异。成虫多栖息于树丛、竹林、杂草、洞穴、畜舍等避风、避光处。蠓的活动多数在栖息地周围以 
200~500m 为半径的范围内。以幼虫或卵越冬。蠓叮刺可引起皮炎。某些库朦传播常现丝虫病 
(分布于非洲和拉丁美洲)、链尾丝虫病(分布于非洲）和奥氏曼森丝虫病(分布于拉丁美洲和西印 
度群岛)。我国福建和广东省从台湾蠛艨体内分离出乙型脑炎病毒，在内蒙古分离到土拉弗氏菌。 
在我国，蠓与人体疾病的关系尚不清楚。 

辕的种类多,数量大，孳生地广泛，必须采取综合性防制措施。在有吸血蠓类地带野外作业 
的人员可涂擦桉树油等驱避剂或燃点艾草、树枝，以烟驱蠓。在人群聚居区，应搞好环境卫生， 
填平 洼地; 对成蠓出人的人房、畜舍和幼虫孳生地的沟、塘、水坑等环境用马拉硫磷或溴氰菊酯 
等进行喷洒。 


第四节蚋 


蚋0^4£^)属于双翅目、长角亚目、蚋科(沒11111出(^ 6 )。全世界已知1660余种，我国已知 
约210种。我国重要种 类有: 斑布蚋(说黄足纺蚋 ( S. 宽足纺蚋 

(5. vem 腿)、双齿蚋 （5. bidentatum 傳。 

成虫较短粗，体长 1.2~2.5mm, 呈 
黑色或棕黑色（图17-8)。雄蚋两眼 
相连； 雌蚋两眼分离。触角较粗短， 

如牛角状，具9~12节。口器为刺吸 
式。胸部背面隆起。翅宽短，末端圆。 

足短粗。雌、雄蚋的尾器都不很明显。 

生活史为完全变态。雌蚋交配吸血 
后将产卵于清净流水中的水草或石 
块上，聚集成堆，约5天孵化。幼虫 
有6~9龄，以尾部附着在物体上，以 
水中微小生物为食，约3~10周发育 
成熟。成熟幼虫在茧内化蛹。约2 〜 6 
周羽化（图17-8)。雌蚋寿命约3~4周。仅雌蚋吸血。多数蚋种在白天活动。成虫栖息于野草 
及河边灌木丛。飞行距离一般为 2~10km。 以卵或幼虫在水下越冬。 

蚋叮刺可引起皮炎、超敏反应及“蚋热”，严重者可引起过敏性休克。同时，蚋可传播人 
的盘尾丝虫病（分布于非洲、拉丁美洲和亚洲西部）和奥氏丝虫病（分布于拉丁美洲和西印度 
群岛)。 

消灭蚋成虫，可用药物喷洒畜禽圈舍。在野外工作时，可使用避蚊胺等驱避剂进行个人防 
护。清除有幼虫和蛹的水草、树叶、石块等以消除孳生地。 



第五节虻 

蛇 (tabanid fly) 属于双翅目、短角亚目 (Bmchycera)、 蛇科 (Tabanidae)。 全世界已知约 42 30余种， 
我国已记录约420余种。国内常见种类有四裂斑虻华广原虻 
、骚扰黄蛇 {Atylotus mher)、 中华麻忙 (Haematopoata sinesis) 等。 

成虫粗壮，呈棕褐色或黑色，多数有鲜艳色斑和光泽，体长 6~30mm ，体表多软毛（图17-9)。 




头部一般有称为胛的瘤状物。雄虻两眼相接，雌虻两眼分离。触角短，分 3 节，第 3 节端部有 
2~7个环节。口器为刮甜式。翅较宽，具横带、云雾斑或暗斑。雌、雄蚋的尾器较隐蔽。生活史 
为完全变态。雌此交配吸血后产卵,通常产于稻田、沼泽、池塘的植物叶上，聚集成堆。约经1 
周孵化。幼虫有4~13龄，孳生于水中或湿土中。约经数月至1年成熟，移至土中化蛹。经 1-3 
周羽化（图17-9)。雌虻寿命约 3-4 周。雌蛇通常嗜吸牛、马、路蛇等大型家畜的血，有时也侵袭 | 
其他动物和人。多数虻种在白天活动。成虫栖息于草丛树林中,多见于河边植被上。虻的飞翔 
距离多数为 5~12km。 虻以幼虫越冬。 



蛹 






图 17-9 虻生活史示意图 


在稻田区，虻幼虫叮咬农民的手脚，可引起皮肤损伤。成虫叮咬人体可引起荨麻疼样皮炎。 
虻传播人畜共患的土拉弗氏菌病和炭疽。在非洲可传播罗阿丝虫病。 

虻孳生地高度分散,孳生地类型多样，防制比较困难。防制主要针对成虫，以防护为主，药 
物杀灭为辅。在野外工作时，裸露皮肤涂擦野薄荷精油 （D-S-acetmycarrotanacetcme) 等驱避剂。 
在稻田工作时亦应做好个人防护,防止幼虫叮咬。在虻的栖息场所喷洒杀虫剂。 

(石珍宝木兰） 


第六节蝇 

蝇 （fly) 属双翅目，环裂亚目 (Cyclorrhapha), 全世界已知34 000余种，我国记录4200余！ 
种。在我闰与人类疾病有关的蝇类多属蝇科 (Muscidae)、 丽蝇科 (Calliphoridae)、 麻蝇科 
(Sarcophagidae)、 厕蝇科 （Fanniidae)、 狂蝇科 （Oestridae) 及皮蝇科 （Hypodennatidae) 等。 

[形态] 

成虫体长 4 ~l 4 nun。 呈暗灰、黑、黄褐、暗褐等色，或有蓝绿、青、紫等金属光泽。全身被有鬃毛。 

1 ■头部呈球形或半球形。一对复眼大，通常雄蝇两眼间距离窄或相接，雌媚较宽。头顶 
有3个单眼排成角形。触角分3节，第3节最长，其基部前外侧有1根触角芒。非吸血蝇类 
的口器为甜吸式，由基喙、中喙和口盘(含1对唇瓣)组成，基喙上有 ] 对单节触须。口器可伸缩 
折叠，以口盘直接舐吸食物（图 17-10), 吸血蝇类的口器为刺吸式，中喙较细长而坚硬,唇瓣退化， 
喙齿发达。 

2. 胸部前、后胸退化，中胸特别发达。中胸背板上鬃毛的排列形式、条纹特征是分类的依 
据。翅除短的前缘脉和亚前缘脉外，有6条不分支的纵脉和1条腋脉，其中第4纵脉末端的弯 | 
曲形状为分类鉴别.特征。翅基部有翅瓣和上、下腋瓣.部分蝇下腋瓣不发达或退化。蝇足多毛， 

末端具爪、爪垫各一对和一个刚毛状的爪间突。发达的爪垫密布纤毛，可分泌黏液具黏附作用 
并能携带病原体（图17-10)。 




蠛 


第四篇医学节肢动物学 




图 17-10 蝇形态结构模式图 




〔虫4 f 

m, M 


3. 腹部圆筒形，末端尖圆。末 
端数节为外生殖器。卵生雌蝇有产卵 
器,产卵时伸出。雄蝇外生殖器是蝇种 
鉴定的重要依据。 

【生活史】 

发育过程有卵、幼虫、蛹和成虫4 
期（图多数蝇种为卵生，少数 
为卵胎生(如狂蝇、舌蝇、多数麻蝇等)。 

1. 卵乳白色，椭圆形或香蕉形， 

长约 1mm, 卵粒常堆积成块。约经I天 
孵化出幼虫。 

2. 幼虫分3龄，乳白色,多数为 
圆柱形，前尖后钝，长约头尖 
小，有1对口钩 外露; 胸分3节,2、3龄 
幼虫的第1胸节两侧有前气门1 对; 腹部背面可见8节，第8腹节后侧有后气门1对，由气门环、 
气门裂和钮孔组成（图17-12)。1、2龄幼虫有2个气门裂，而 3 龄幼虫有3个。幼虫后气门的 
形状是分类的重要依据。幼虫在孳生场所经2次蜕皮发育为成熟的3龄幼虫后，即爬到孳生物 
周围疏的土层中,虫体缩短,表皮变硬而化蛹。幼虫期约为4~12天，而专性寄生的幼虫司•达 

个月。 

3. 蛹棕褐色至黑色，圆筒形，长约 5~8>nm。 蛹不食不动，一般经 3-W 宠羽化。蛹内成虫 
以其额囊顶破蛹壳前端，形成一环状裂缝钻出。 

4. 成虫羽化2~3天 fl 进行交配，一般—生仅交配1次，数日后雌蝇产卵。雌蝇一.生约产 





卵 3~8 次，每次产卵数十粒至二百多粒。在适宜条件下，蝇完成生活史约需 8-30 天，成姆寿命 
一般1~2个月。 

蝇类一般每年可繁殖7~8代，在我国南方可达10代以上。 

【生态】 

1. 幼虫习性蝇幼虫分为自生和寄生两类。营自生生活的幼虫生长发育以孳生物作为食 
物和栖息场所。根据孳生物性质分为人类类、畜禽粪类、腐败的动物质类、腐败的植物质类和垃 
圾类。蝇种不同，其孳生场所不同。住区蝇种对孳生物要求不太严格。如家蝇幼虫是杂食性的， 丨 
几乎在上述各类型孳生物中均能孳生，但最喜欢的是畜粪和腐败植物。 

寄生于人和脊椎动物的幼虫根据寄生特性 分为： 

CD 专性寄 生:幼 虫在宿主活组织中寄生才能完成生活史。如羊狂蜗寄生于羊鼻腔和鼻窦； 

宽额鼻狂媽寄生于马的鼻腔和 鼻窦; 纹皮蝇寄生于牛皮下;肠胃蝇寄生于马消化道。部分幼虫 | 
对宿主和寄生部位无选择性，如蛆症金蝇和黑须污蝇等。 

(2) 兼性 寄生: 幼虫通常是腐食性或尸食性蝇种。在特殊条件下营寄生生活,多寄生在坏死 
组织中。如丽蝇科和麻蝇科的蝇种。 

(3) 偶然性寄 生:蝇 卵或幼虫被误食人消化道或幼虫人侵泌尿生殖道寄生。如住区蝇类以 
及果蝇、酪蝇和尾蛆蝇等。 

2. 食性成蝇的食性复杂。不食蝇类口器退化，不能取食，如狂姆、皮蝇和胃蝇科蝇类;吸 j 
血蝇类以动物与人的血液为食，雌、雄性均吸血，如厩螫蝇;住区非吸血姆类多数为杂食性，以腐 
败的动植物、人和动物的食物、排泄物、分泌物和脓血等为食。蝇取食频繁,且边食、边吐、边排 
便，该习性在蝇类机械性传播疾病方面具有重要意义。 

3. 活动与栖息蝇类的活动和栖息场所因种类而异。蝇类的活动主要受温度和光照的影 
响，如家蝇在 .4~7t： 仅能爬动,20弋以上才比较活跃，在30~35丈时最活跃。大多数蝇类在白天| 
活动，夜间常栖息在白天活动的场所，如家蝇常栖息在室内的天花板、墙、电线或悬空的绳索上。 
蝇善飞翔，如家蝇每小时可飞行 6~8km, 通常活动范围为 l~2km 内，有时可随车、船、飞机等交通 
工具扩散。 

4. 季节消长一般可将我国蝇类分为春秋型(如巨尾阿丽*|)、夏秋型(如大头金蝇、丝光绿 
蝇.黑尾黑麻蝇)、夏型（如厩螫蝇)和秋型(主要为家蝇)。其中以夏秋型和秋型蝇类与夏秋季肠 
道传染病的关系最为密切。 





5 - S# 姆除卵外的各期都可越冬，各蜗越冬虫期因种或地区而异。多数蝇类以蛹越冬， 

;如金蝇、丽蝇、麻蝇等;有的以幼虫越冬，如厕蝇、绿 蝇等; 有的以成虫越冬，如厩腐蝇、红头丽蝇 
等。而家蝇在不同地区可以不同虫期越冬。以蛹越冬者多数在孳生地附近的表层土 壤中； 以幼 
虫越冬者多在孳生物 底层; 成虫则在暖室、地窖、地下室等温暖隐蔽处越冬。 

【常见媽种】 

1. 家蝇 Olfeca 办 mMh) 体长 5-8mm， 灰褐色。胸部背面有4条黑色 纵纹; 翅第4纵脉 
I末端向上急弯成折角，梢端与第3纵脉 靠近; 腹部橙黄色，并具有黑色纵条(图17-10)。.幼虫主 

要孳生于腐败的植物类、畜粪和垃圾中，成虫在温暖季节通常在室外，秋凉季节则侵人室内。 

2. 丝光绿蝇体长 5- lOrmn, 呈绿色金属光泽，颊部银白色，胸背部鬃毛发 
达（图 17-12), 腋瓣上无毛。幼虫主要孳生于腐败的动物质中，成螞喜在腥臭腐烂的动物质及垃 
圾等处活动,在繁殖盛期也常飞人住室或食品店及菜市场。 

3. 大头金鎢(00獅如 megacephala) 体长 8~1 l mm ，躯体肥大，头宽十胸，体绿色金 
属光泽。复眼深红色，颊部橘黄色(图17-12)。幼虫常孳生在人畜粪便、禽粪、垃圾和腐肉中。 
成虫活动于腐烂的瓜果、蔬菜及粪便周围,在繁殖盛期也能侵人室内。 

4. 巨尾阿丽蝇 UW r £ c fc; nagra fc aml ') 体长 5-12ram, 颊部黑色,胸部暗青灰色，胸背面前部 
中央有3条短黑色纵纹，中央的1条较宽，腹部背面有深蓝色金属光泽(图17-12)。幼虫主要孳 
生在半稀人粪尿中，也可在腐败的动物质和垃圾中，成蝇主要在室外活动。出没在垃圾、厕所及 
人的食物等处。 

5. 黑尾黒麻蝇 （micophageUa melanum) 体长 6~12mm， 暗灰色，胸背面有3条黑色纵纹，腹部 
背面有黑白相间的棋盘状斑 (图 17 _ 12) 。幼虫孳生在人畜粪便中，成虫活动于室外，也可飞人室内。 

6. 厩腐蝇 (Muhna 伽6山;《)体长 6~9mm, 胸部背面有4条暗黑色条纹，中央2条较明显， 
翅第4纵脉末端呈弧形。腹部具或浓或淡的斑(图17-12)。幼虫主要孳生在人畜粪便、腐败植 
物及垃 圾中。 成虫见于室内外,春夏季常侵人室内。 

7. 夏厕蝇体长 5~7 mm, 灰色。翅第4纵脉直，末端与第3纵脉有相当 
距离;腹部第1,2合背板，第3、4背板有倒 “T” 形暗斑，其两侧呈黄色(图17-12)。幼虫孳生于人、 
畜獎便以及腐烂植物质中。成虫喜人室飞翔，主要分布于北方地区。 

8. 厩螫蝇体长 5~8 mm, 暗灰色，形似家蝇，刺吸式口器，胸部背面有 
不清晰的4条黑色纵纹，翅第 4 纵脉末端呈弧形弯曲（图17-12)。幼虫主要孳生在禽、畜粪或腐 
败的植物质中，成虫在室外活动，刺吸人畜血液。多分布于北方地区。 

[ 与疾病的关系】 

縄类对人体的危害,除骚扰吸血外，更重要的是传播多种疾病和蝇幼虫寄生于人体引起的 
蝇蛆病。 

1. 传播疾病蝇类传播疾病包括机械性传播和生物性传播两种方式0 

(0 机械性传播 :蝇类 特有的食性使非吸血蝇类通过体内外携带病原体，将病原体传播扩 
散 j 蝇》了传播痢疾、霍乱、伤寒、副伤寒，脊髓灰质炎、肠道原虫病、肠道蠕虫病、结核病、细菌性 
皮炎、雅司病、沙眼和结膜炎、炭疽以及皮肤利什曼病等。 

(2) 生物性传播 :舌蝇 （Gfc ss i nasp p.) 能传播流行于非洲的人体锥虫病。此外，冈田绕眼果蝇 
Umiota oteAu') 是结膜吸吮线虫的中间宿主„ 

2. 蝇蛆病 （myiasis) 是由双翅目昆虫的幼虫寄生人和脊椎动物造成的侵害。本节仅限蝇 
类幼虫寄生导致的疾病。根据寄生部位分为 以下 类型： 

⑴皮肤蝇蛆 病:以 纹皮蝇和牛皮蝇(好. —)1 龄幼虫所致的病例最 
多,多见于牧区。当雌姆产卵于人的毛发或衣服上,孵出的幼虫钻人皮下移动，出现间歇性、游 
走性皮 F 胖坱 ，最终幼虫从皮肤 逸出； .个剃病例可侵人深部组织器官。胃蝇1龄幼虫可钻入皮 



第 + 七章昆虫纲 


m 


内移行，形成一条曲折的隧道，呈现出血性条纹状匍形疫。分布于美洲的人肤蜗 
hominis ) 和非洲的嗜人瘤 W(CordyZo6;a nnjArepop/mgd) 其幼虫在皮肤钻入部位形成布样肿块并 
发育成熟。 

(2) 眼蝇蛆病:以羊狂蝇(0也咖 —)1 龄幼虫所致病例最多，其次为宽额鼻 

latifiom ) 和紫鼻狂蝇 （KA. purpureu . X 蝇在飞行过程直接冲撞人或动物眼部，将幼虫产于眼结膜 
和角膜上致成急性结膜炎。偶见 有家媽 、绿蝇、皮蝇等属的幼虫侵害眼部的病例。 

(3) 耳、焯、咽和口腔蝇 蛆病: 常因患病器官分泌物有异味，可诱媽类产卵或产幼虫而致病。 
致病的有家蝇、腐蝇、金蝇、绿蝇、丽蝇、黑麻蝇、亚麻蝇、狂蝇、汚蝇等属中的蝇种。 

(4) 胃肠道姆蛆病 :通常 因人误食被蝇卵或幼虫污染的食物或饮水所致。多数患者有消化 
道症状，常在呕吐物或粪便中发现 蝇蛆。 致病媽种繁多，以丽蝇科和麻蝇科中的 *6 种最多 ，偶 见 
食蚜蝇、酪蝇和果蝇等科中的部分蝇种。 

(5) 泌尿生殖道蝇蛆 病:外 阴部有异味诱 W 产卵或幼虫，幼虫进入泌尿生殖道而致病。致病 
蝇类有家蝇、厕蝇、金蝇、绿姆和别麻蝇等属中的一些蝇种。 

(6) 创伤蝇 蛆病: 由于创伤出血、伤口化脓所发出的气味诱蝇产卵或幼虫而致病。致病蝇类 
有金蝇、绿蝇、丽蝇、亚麻绳和汚蝇等属中的一些姆种。 

(7) 吸血姆 姐:如分布于非洲的黄尘 tiC^uc/imeromWa /ufeoZa), 幼虫在夜间侵袭人吸血。 

【防制原则】 

灭蝇的基本环节是搞好环境卫生,清除蝇的孳生场所。根据蝇的生态和生活习性,杀灭越 
冬虫期和早春第一代及秋末最后一代成蝇可收到事半功倍的效果。 

1. 环境防制采取多种方法，限制蝇的孳生，如及时清除垃圾、粪便，生活垃圾装袋,堆肥和 
沼气发酵等。 

2. 物理防制用淹杀、闷杀、烫煮、堆肥等方法杀灭幼虫 及蛹; 用直接拍打、捕蝇笼诱捕和粘 
蝇纸粘捕等方法杀灭成蝇;安装纱门纱窗防蜗飞入室内等。 

3. 化学防制灭蝇常用药物有马拉硫磷、倍硫磷、溴 氰菊酯 、氯®菊酯、二氯苯醚菊酯和残 
杀威等。在蝇孳生场所，将杀虫剂中加人伏虫脲1号可提高杀灭幼虫效果。在成虫栖息场所， 
将杀虫剂和诱虫烯或23碳烯放人饵料中可提高诱杀成蝇的效果。 

4. 生物防制应用蝇类天敌和致病生物灭蝇。寄生性天敌主要为寄生蜂类，特异性寄生于 
蛹期。白儸菌、苏云金杆菌 H-9 或阿维菌素对杀灭蝇幼虫有很好的效果。 

(沈波） 


第七节蚤 

蚤 (flea) 属于蚤目 （Siphonaptera), 是哺乳动物和鸟类的体外寄生虫。世界已知约2500余 


种（亚种)，我国记录有650余种(亚种)。重 
要传媒多属于蚤科 (Pulicidae)、 角叶蚤科 
(Ceratophyilirfae), 多毛蚤科 (Hystrichopsyllidae) 



【形态】： 

成虫两侧扁平，棕黄至深褐色,体长一 
般为 3 mm 左右。 体表有向后方伸 延的* 
(bristk), 刺和栉 (comb) (图 17-1:3)。头部略 
似:— •:角形触角分 3 节，末节膨大，藏于触角 
窝内。眼位于触角窝前方.其形状、大小和发 


触角前胸栉气门 



图 17-13 蚤成虫模式图 



育程度因种而异，有的种类完全退化。刺吸式口器。触须通常为 4 节。下唇须的长度和节数因 
=而异。胸部分3节，每节由背板、腹板各一块及侧板 2 块构成。有的种类前胸背板后缘具有 
前胸报 (pnmotal comb)。 足长而发达,跗节分5节，末节有爪1对。腹部的前7节为正常腹节， 
每节由背板 f 腹板组成。雄蚤8、9腹节、雌蚤 7 ~9腹节特化为外生殖器。第7节背板后缘两侧 
各有一组臀前鬃，其后方为的臀板 ( pygic U um )。 臀板略呈圆形，为感觉器官。雌蚤腹部末端钝圆， 

I在腹板位置的体内有骨化较厚的受精囊。雄蚤第 9 背板和腹板分别形成上抱器和下抱器。 
【生活史】 

发育过程有卵、幼虫、蛹和成虫4 
期（图17-14)。卵椭圆形，长 0.4-2.0mm, 

' 暗黄色，表面光滑。卵在适宜的温度、 

湿度条件下，经 3-7 天孵出幼虫。幼 
虫分3龄，蛆形，体白色或淡黄色，头部 
有咀嚼式口器和触角1对。胸部3节。 

腹部分10节，各节生有稀疏长鬃 i-2 
| 列，末节端部有1对肛柱。幼虫在阴暗 
潮湿的条件下，约经2~3周发育，蛻皮2 
次,变为成熟幼虫，其体长可达 4~6mm。 

| 成熟幼虫吐丝作茧，在茧内蜕皮化蛹。 图I 7 - 14 蚤生活史示意图 

茧呈黄白色，体外常粘着一些灰尘或碎 

屑。蛹具成虫雏形，头、胸、腹及足均已形成,并逐渐变为淡棕色。蛹期通常 1-2 周，有时可达1 
I年，主要受温度和湿度影响。蛹羽化时需外界的刺激,如空气的震动，动物走近、接触压力以及 
温度的升高等，均可诱使成虫破茧而出。由卵发育为成虫约需3~8周。在自然条件下，我国北 
方地区多数蚤种一年一代，少数 两代; 南方地区一年繁殖数代。成虫通常在吸血后进行交配，并 
在 1-2 天后产卵。雌蚤一生一般产卵数百粒，有的可达数千粒，如蠕形蚤。蚤的寿命较短者约 
2-3 个月，较长者可达 P2 年。 

【生态】 

1. 孳生地雌蚤通常在宿主皮毛上和窝巢中产卵。由于卵壳缺乏黏性，宿主身上的卵最终 
| 都散落到其窝巢及活动场所,这些地方也就是幼虫的孳生地，如鼠洞、畜禽舍、屋角、墙缝、床下 

以及土坑等，幼虫以尘土中宿主脱落的皮屑、成虫排出的粪便及粪便中未消化的血块等有机物 
为食; 阴暗、温湿的周围环境是幼虫和蛹发育的适宜条件。 

2. 宿主蚤两性都吸血，通常一天需吸血数次，每次吸血约2~10分钟。常边吸血边排便，此 
I与传病有关。蚤在低温条件下耐饥能力，有些种类可达 3-9 个月。蚤的宿主范围很广，包括哺乳 

类和鸟类，但主要是小型哺乳动物，尤以啮齿类为多。蚤善跳跃，如人蚤跳高可达 70cm ，跳远可达 
31om 0 蚤对宿主的选择性可 分为: 多宿主型(如人蚤)、寡宿主型(如缓慢细蚤)和单宿主型(如松鼠 
跗蚤)。■宿主选择性不严格的种类，在传播疾病上总义较大,.蚤对衍+:的寄生时问分为3个 类型： 
①游 离型： 分为 ffi rfr ( 如人爸）和: li 蚤(如印鼠客蛋)两型 。 毛蚤在传播虫媒病上有電要意义。②半 
固定型 :雌 蚤吸血时间长(1~2周),如蠕形蚤。③固定型:雌蚤毕生营寄生生活,如潜蚤。 

3. 季节消长与越冬蚤类季节消长大致可分为5 型:① 春季型(如斧形 盖蚤) ，②夏季型（如 
北方的人蚤)，③秋季型(如谢氏山蚤)，④冬季型(如缓慢细蚤)，⑤春秋型(如方形黄鼠蚤松江亚 
种)。 同一种蚤在不同地区的消长高峰不相同,如印鼠客蚤在东北为8~9月，雷州半岛为4~6月。 
蚤类的越冬,宿主不冬眠的,蚤可继续发育和 繁殖; 宿主冬眠的，蚤以成虫和蛹越冬。 

[ 重要蚤种】 

1 .印鼠客蚤 (Zenopsj*! cheopis) 眼鬃1根,位于眼的前方。雄蚤 t 抱器第1突起短,略呈 





三角形，第 2 突窄长，呈细指形。雌蚤受精麵部基段微宽或等宽于头部(图 17 - 15) 。主要宿主 
为褐家鼠、黄胸鼠和小家鼠。在国内除宁夏 、麵、 西藏无记录外，广泛分布。 - 

2谢氏山蚤⑺眼较小，眼鬃3根，前胸栉刺的长度短于其前者板的见 
度。雄針抱器不动鎌麵，可动突棒状，后缘呈弧形。雌圣受精顏呈球形，尾部末端有芒 
达的乳突（图17-15)。主要宿主为旱獭。分布于新疆、青海、甘肃、内蒙古、西藏、四川西部和五 
南西北部。 



图 17-15 四种蚤的主要形态区别模式图 

3. 方形黄鼠蚤松江亚种 （CiieWopAiZiis fesguorum simgaris) 额藥1根，眼窠3根，具前胸柿。 
雄蚤上抱器可动突略呈三角形，末端较宽,后缘有2根短刺鬃。雌蚤受精囊头 部呈捕 圆形,尾部 
呈纺锤形（图17-15)。主要宿主为黄鼠。分布于东北、内蒙古和河北。 

4. 人蚤 （Pullex trrit— 在眼下方有眼鬃1根。雄蚤上抱器突起宽大呈半圆形，围绕着 2 
个榭状突起。雌蚤受精•遽的头部圆形,尾部细长弯曲（图17-15)。宿主主要是犬、猫、猪、人、旱 
獭和野生食肉动物等。在国内分布广泛。 

【与疾病的关系】 

蚤对人的危害包括吸血、寄生和传播疾病。蚤叮咬后，局部皮肤可出现红斑或丘疹,重者可 
出现丘疹样荨麻瘆。潜蚤 （J^^jspp.) 的雌蚤可寄生于动物和人体皮下,引起潜蚤病。该病在 
人体多见于中南美洲和热带非洲，在我国山东曾报道1例由潜蚤寄生引起的人体潜蚤皮肤病。 
蚤传播的疾 病有： 

1. 鼠疫 （plague) 病原体是鼠疫耶尔森菌 (ymim'apMiis)。 由蚤类在啮齿动物之间传播。 
人类接触带菌动物或经蚤类叮咬而感染。当蚤吸入病鼠血后，该菌在蚤前胃的刺间增殖形成菌 
栓,造成前胃不完全栓塞或栓塞(图17-16)。当栓塞时，蚤再次吸血时血液不能到达胃内，反而 
携带菌回流到宿主体内，使其感染。受染蚤因饥饿，吸血频繁，使更多宿主感染。黄鼠、旱獭、长 
爪沙鼠和黄胸鼠等约13种为主要保虫宿主。印 
鼠客蚤、谢氏山蚤、黄鼠蚤和人蚤等约18种(亚 
种）为主要媒介。 H 前我国鼠疫自然疫源地分布 
于东北.华北、西北等地区的19个省（自治区)。 

鼠间鼠疫时有发生,人体感染偶有报道。 

2 . 地方性斑疼伤寒 （endemic typhus) 又称 
鼠型斑疹伤寒病原体是莫氏立克次体 {Rickettsia 
moaseri), 由蚤类在鼠类之间传播。立克次体在 



蚤的中肠上皮细胞内繁殖,细胞破裂后随粪便排 图 17 _ 16 蚤前胃菌栓模式图 




■ 


第四篇医学节肢动物学 


^因，醜舰伽獅麵麵。亦可通过干燥錢尘埃经鼻、日、眼结膜进人体 
^次体在印鼠客 ® 可经卵 传递。 在我 ■褐家 鼠和黄胸鼠是主要保虫宿主。印鼠 
客蚤为重獅讎齡 ，雜 贼为鼠醜行隨雜介。挪北、华北及酿等狐有散发 
病例。 

3. 绦虫病 喊絲 、犬贿翻人醉可作錄小麟触的巾贿主;具輔蚤、缓慢 
细蚤、犬 樹蚤 、人$瓣鼠额可作为制、膜鏹蚰中_ 主; 犬 _ S 、獅首蚤、不等单 
蚤和人蚤等可作为犬复孔绦虫的中间宿主。 
t 防制原则】 


匕洞，畜棚圈，保持室内地 面墙角 光洁。定期给狗、猫药浴。用敌敌畏、溴氣菊 
醋、一氯苯酸菊酯、、残杀威和灭幼脲等或用鸡血藤、巴豆仁及除虫菊花的乙醇提取物等药物喷洒 
，内及禽畜棚圈以杀灭蛋及其幼虫。械疫流行时应釆取紧急灭蚤措施，并加强个人防护，如 
穿防蚤擦纖胺、刪聘。縣麟杀軸外的鼠类。 


第八节虱 

人体寄生的風 (louse) 属虱目 （Phthi raptera )、 吸虱亚目 （Anoplum)， 虱科 (Pediculidae) 和阴虱 
科 (Phthiridae) 中的人風 (Pediculus humanrn) 和耻阴虱(/%认 in« pubis)。 人虱又分为两个亚种， 
即人体虱 （A /i. humanus) 和人头虱 (A 心 C apitis) 0 

[形态3 

1 •^虱 成虫背腹扁平，体狭长，灰白色，雌虫体长为 2.5~4.2mm， 雄虫稍小（图17-17)。头 
部小略呈菱形，触角分5节，各节粗细—致。眼只具一个小眼面。口器为刺吸式，由吸喙和口针 
组成。口针不用时缩人头内的口针囊中。胸部3节融合，前部稍窄，中胸背面两侧有气门1对。 
足粗壮，3对足大小相似，各足胫节远端内侧具1指状胫突，跗节仅1节，其末端有一弯曲的爪， 
爪与腔突合拢形成强有力的搜握器，能紧握宿主的毛发或衣物纤维。腹部第 K2 节融合。第 
3〜8节两侧有骨化的侧背片，每片上均有气门。雌虱腹部末端有2片瓣状尾叶，第8节腹面有一 
生殖腹片和1对生殖肢。雄虱腹部末端圆钝，3~ 7 节背面各有两个小背片，腹部后端有缩于体内 
的阳茎。 _ 

人头 風和人体風形 态区别甚微，人头虱体略小、体色稍深、触角较粗短。 

2. 耻阴風 成虫灰白色，体形宽短似蟹。雌虱体长为 1.5~2.0mm， 雄性稍小。胸部宽而短。 
前足及爪均较细小 ，中 、后足胫节和爪明显粗壮。腹部前宽后渐窄，气门6对，第3~5节融合，前 
3对气门排成斜列。第5~8腹节侧缘各具锥形侧突，上有刚毛，第 8 节侧突较长（图 17 -17) 0 
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卵椭圆形、长 0.8mm, 乳白色。其游离端有盖，盖 
上有一些气室及小孔。雌虫产卵时分泌胶液，使 
卵黏附在毛发或衣物纤维上。卵经7~8天孵化。 

若虫外形与成虫相似，体较小，尤以腹部较短。若 
虫分3龄，其发育时间人虱需8~9天，耻阴虱需 
27~34天。完成生活史人虱需16~25天，耻阴風需 
34~41天。成虫羽化后12小时即可交配,1~ 3 天 
内即可产卵。人虱一生平均产卵230粒,耻阴虱 
约30粒。人虱寿命约为20~30天，耻阴虱寿命 
稍短。 

人头虱寄生在人头上长有毛发的部分，产卵 若虫 ^ 

于发根。人体虱主要生活在贴身衣裤的衣缝、皱 

褶处，卵多产于衣服皱摺的纤维上。耻阴虱寄生 图 17-18 人風生活史示意图 

于体毛较粗而稀疏之处，主要在阴部及肛周等处,也可寄生在眼睫毛上。 

在自然条件下若虫和雌、雄成虫都仅嗜吸人血。每日吸血多次。每次需3~10分钟，常边 
吸血边排粪。离开宿主生存时间，在24弋为5天，15弋为10天。虱的最适温度为30冗,湿度为 
70%。当人体发热或出汗之后，II即爬离原来的宿主。以上习性与传播疾病有关。人虱的播散 
是通过人与人之间的直接或间接接触，耻阴虱的传播主要是通过性接触传播。 WHO 已将耻阴 
虱感染列为性病之一。 

【与疾病的关系】 

虱叮咬后，局部皮肤可出现瘙痒和丘疹，搔破后可继发感染。寄生于睫毛上的耻阴虱多见 
于婴幼儿，引起眼睑奇痒、睑缘充血等。虱传播的疾 病有： 

1. 流行性斑疹伤寒 （epidemic t y p h us ) 病原体为普氏立克次体 (/?— 人 
体虱为主要传播媒介，实验证明人头虱、耻阴虱亦可传播此病。立克次体仅在虱中肠上皮细胞 
内增殖，上皮细胞破裂，立克次体随虱粪便排出，風粪中的立克次体在室温中可存活60天以上。 
人因接触虱粪或压破虱体，立克次体污染皮肤伤口或黏膜而感染,亦可经呼吸感染。我国仅有 
少数散发病例。 

2. 战壕热（收― fever) 又称五日热，病原体是五日热罗卡里马体 (/? oc /^ mea ⑽)，仅 

在虱肠细胞外繁殖，不侵犯肠上皮细胞。人体感染方式与流行性斑疹伤寒相似。 

3. 虱媒回归热 （louse-borne relapsing fever ) 又称流行性回归热，病原体是回归热疏螺旋体 
(Borrelia recurrentisX 人体風为主要传播媒介。实验证明人头虱可传播此病。螺旋体仅在虱的 
血腔内繁殖。压破虱体后 ，風体 液中的病原体经皮肤伤口或黏膜而感染。我国已基本消灭本病， 
但国际上仍将其列为监测传染病。 

【防制原则】 

勤换洗衣服、被褥单，勤洗发等，以防生虱。衣物可蒸煮、干热、熨烫等，不耐高温的衣物 
可在 -20 冷冻一夜灭虱，也可用倍硫磷、二氯苯醚菊酯等喷洒、浸泡、药笔涂抹，或用环氧 
乙烷熏蒸。对人头虱和耻阴虱可剃去毛发，用二氯苯醚菊酯、百部酊等涂擦毛发灭虱。也可 
用0.9%的多杀菌素 UpinosacO 治疗4岁以上儿童及成年人头虱感染。洁身自好，预防耻阴 
虱感染。 




臭虫 (bed bug) 属半翅目 （Hemiptera)、 异翅亚目 （Heteroptera)、 臭虫科 (Cimicidae)， 有80余种。 
其中温带臭虫 （Cimea; lectularius) 和热带臭虫 （C. hemipterus) 为吸食人血的家栖种。 

[形态] 

成虫体背腹扁平，卵圆形,红褐色，体长 
4~6mm, 遍体生有细毛（图17-19)。头部两侧 
有1对突出的复眼。触角能弯曲的有4节， 

末2节较细。口器为刺吸式，下唇分3节，由 
头部前下端发出，不吸血时向后弯折在头、胸 
部腹面的纵沟内，口器末端未达到足基节 n 。 

前胸背板大而明显，其前缘有一凹陷，头部即 
嵌在凹陷内，侧缘弧形，后缘向内微凹。中胸 
小，其背板呈倒三角形。后胸背板被1对翅 
基遮盖。在中、后足基部间有1对新月形的 
臭腺孔。足跗节分3节，末端具爪1对。腹 
部宽阔，外观可见8节。雌虫腹部后端钝 
圆，末端有生殖孔(只供排卵用)，第 5 节腹面后缘右侧有1个三角形凹陷的交合口，称桕氏器 
(Berlese’s organ), 是精子的人口。雄虫腹部后端窄而尖，端部有一镰刀形的阳茎，向左侧弯曲，储 
于阳茎槽中。 

—温带臭虫卵圆形，长 5.6mm， 前胸背板前缘凹陷较深，两侧缘向外延伸成翼状薄边，腹部较 
短胖，柏氏器管状，不 明显; 热带臭虫长椭圆形，长 7.0mm ,前胸背板前缘的凹陷较浅，两侧缘不 
外延，腹部较瘦长，柏氏器块状，较明显 (图 17 -19) 0 
【生活史与习性】 



图 17-19 两种臭虫形态主要区别模式图 


发育过程有卵、若虫和成虫3期(图17-20)。卵黄白色，长圆形，长 0.8 〜 1.3mm，一 端有略偏的 
小盖，卵壳上有网状纹，常黏附在成虫活动和隐匿处，在1 8 ~25^时经6〜10天孵出若虫。若虫 


与成虫外形相似，体较小，缺翅基。若虫分 5 
龄，每龄需时约1周。成虫羽化后1、2天即 
可交配,雌虫吸血后经数天开始产卵，每次产 
卵2~8 粒。 一生可产卵75~200粒，最多可达 
整个生活史约需6〜8周。臭虫在温 
1年可繁殖 3 〜4代,热带地区可达5~6 
代。成虫寿命通常9〜18个月。 

臭虫主要栖息于室内墙壁、木制家具的 
缝隙、草垫、床席等处。亦可栖息在交通工具 
及公共场所的桌椅缝隙中。臭腺分泌的聚集 
信息素，使其有群集现象，分泌警戒信息素， 
有激动和驱赶作用。臭虫对宿主无严格的选 
择性，除人外，也可吸啮齿类、禽类和家畜的 
血。白天隐匿夜晚活动吸血，臭虫每分钟可 
爬行 l~2.1in。 在5^以下不动，在15〜35丈之 




第十七章昆虫纲 


可多次吸血。成虫每次吸血需10~15 分钟; 若虫需6~9分钟。成虫耐饥饿力达6、7个月，若虫 | 
为70天。活动高峰多在宿主就寝后1〜2小时和拂晓前一段时间为甚。5月开始活动，8月最多， | 
10月以后较少出现，在全年气温不低于 13T 时可常年活动。多以末龄若虫和成虫越冬。温带 | 
臭虫的分布最南至北纬23。23'，以长江以北地区为主。热带臭虫的分布最北至北纬30°44^的热| 
带、亚热带地区，以广东、广西、海南为主要分布区。 

【与疾病的关系】 

臭虫夜晚吸血骚扰，影响睡眠。叮咬后可使皮肤敏感性高的人局部皮肤出现红肿、痛痒。! 
臭虫抗原与过敏性哮喘关系密切。臭虫长期被疑为传播疾病的媒介。用实验方法可使臭虫感 
染多种病原体，并发现少数病原体有自然感染。但在自然条件下，能否传播人类疾病尚未得到 | 
确证。 

【防制原则】 

消除臭虫的栖息场所，如填塞床椅、家具、墙壁、地板的 缝隙; 可用倍硫磷、溴氰菊酯等药物杀1 
灭臭虫，也可用氯氰菊酯滞留喷洒或右旋苯氰菊酯热烟雾杀灭臭虫，或用沸水烫杀及蒸汽喷杀。 | 

第十节蜚 蠊 

蜚蠊 (cockroach) 俗称蟑螂，属网翅目 （Dictyoptera)、 蜚蠊亚目 （Blattaria)， 世界已知5000余 
种，我国记录 2 50余种。室内常见的有属于姬蠊科 (Phyllodromiidae)、 蜚蠊科 (Blattidae)、 光蠊科 
(Epilampridae) 和地瞥科 （Polyphagidae) 等。 

【形态】 

成虫背腹扁平,椭圆形,淡灰色、棕褐色或黑褐色,体表具油亮光泽,体长者可达 90mm, 小的 
仅 2mm。 室内常见者约 10-35mm (图17-21)。 



類大 》 黑胸大蠊 

图 17-21 德国小蠊、美洲大嫌和黑胸大蠊模式图 


头部小且向下倾斜。复眼发达，有的种类退化或消失。单眼1对或退化。触角细长呈丝状， 
其节数可达100余节。口器为咀嚼式。触须5节。前胸背板宽扁，覆盖头的大部，略呈扇形，有 
的种类表面具有 斑纹； 中、后胸较小。翅2对，前翅革质，后翅膜质，翅脉分支甚多。有的种类翅 
退化或消失。足基节扁宽，几乎覆盖腹板全部，跗节分5节,末节具2爪和1个袋状爪间盘。腹 
部扁宽。最末腹节背板上着生1 ■尾须。雄虫的最末腹板后缘两侧着生1对腹刺，雌虫无腹刺(雌 
性若虫有腹刺)。雌虫的第 7 腹板为分叶状构造，具有夹持卵荚的作用。 

【生活史】 

蜚蠊发育过程有卵、若虫和成虫3期(图17-22)„雌虫产卵前先排泄一种物质形成坚硬、暗 
褐色的长.约 l«n 的卵荚。卵成对垂直排列储于其内。雌虫排出卵荚后常挟持于腹部末端，再 




分泌黏性物质使卵荚黏附于隐蔽场所或物体 
上，有的种类卵荚一直附在雌虫腹部末端直至 
孵化(如德国小蠊)。每个卵荚含卵16~48粒。 

卵荚形态及其内含卵数因种而异。约需1~3 
个月孵化。刚孵出的若虫需经一次脱皮后才 
能活动。若虫无翅,生活习性与成虫相似。若 
7-13 次蜕皮羽化为成虫。若虫期约需 
50天。成虫羽化后数天即可交配，约10 
天后开始产卵荚。雌虫一生可产卵荚几个至 
几十个，产卵荚间隙 7-28 天。整个生活史约 
需数月或一年以上。如德国小蠊发育1代需 
2个多月，而大蠊属蜚蠊一般1年多1代。雌 
虫寿命约半年至1年多，雄虫稍短。生殖方式 
多为卵生，有些种类可孤雌生殖。 

【生态】 

1. 食性麵为杂食性昆虫，以人和动 图 17-22 魏生活史示意图 
物的各种食物、排泄物、分泌物以及垃圾等为食，此外还啃咬布匹、纸张、书籍、纤维板等。嗜食 
糖类和发酵的食物，并需经常饮水。蜚蠊吃食时边吃、边吐、边排便，该习性可传播多种疾病。 
蜚蠊耐饥不耐渴,如美洲大蠊雌虫,在有食无水的情况下可存活40天,在无食有水时可存活90 
天。在过度饥饿时，有时可见蜚蠊残食其同类及 卵荚。 

2. 栖息与活动多数种类栖息于野外，少数种类栖息于室内。家栖种类喜栖息于室内温暖、 
潮湿、阴暗、隐蔽并靠近水源和食物丰富的地方,如厨房、碗柜的缝隙，垃圾以及下水道沟槽等 
场所。因此家庭、医院、学校、食品行业、旅馆、火车、飞机、轮船等处均有蜚蠊栖息与活动。蜚蠊 
分泌聚集和性信息素，可引诱群栖和交配。昼伏夜出,一般从19时至翌晨 5 时。其活动高峰因 
种而异，如德国小蠊为21时，翌晨2时为 次峰; 美洲大蠊为24时和次晨1时;而黑胸大蠊为20 
时,23时和次晨2时为次峰。蜚蠊爬行迅速，每分钟达 21m, 通常活动范围为几十至几百米。在 
24~：32丈时最活跃。低于 15=C 时，绝大多数不动或微动。 

3. 季节消长与越冬蜚蠊的季节消长因地而异。北方地区多在4月中、下旬出现， 10 月开 
始越冬，而南方地区多在3月上旬出现,12月开始 越冬。 海南地区无越冬现象。在有取暖设备 
的房间可常年活动。蜚蠊的季节高峰多在 7 -9月。蜚蠊的季节消长高峰多为单峰型，有的种类 
为双峰型。当室温低于7.5弋时，便进人越冬状态。各期均可越冬，但以卵荚多见，成虫以雌虫 
为主。越冬场所与栖息场所基本一致,只是更隐蔽,更不受干扰的地方。 

【常见蜚蠊种类】 

室内优势种有 :①德 国小蠊 (Blattella genrmnica ), 体长 10~14mm ,淡褐色，前胸背板上有 
两条直的暗黑色纵带（图 17-2.1); ②美洲大蠊 (ferijs&meto americaM), 体长 28~32mm, 红褐色， 
前胸背板淡褐色，中部有黑褐色蝶形斑,接近前缘处有 “T” 形淡黄色斑(图 17 - 21) ;③黑胸大蠊 
体长 24~30mm, 棕褐色，前胸背板与体色一致，无花纹(图17-21)。 

[ 与疾病的关系】 

蜚蠊可携带数十种病原体。从其体内分离出细菌、病毒'真菌以及寄生虫卵和原虫包囊等。 
细菌以肠道致病菌为主,呼吸道病菌次之，尚有其他多种致病菌;病毒以肠道病毒为主。病原体 
在蜚蠊体内可存活较长时间，如 Eltor 弧菌可活6天，耶尔森菌10天，鼠伤寒沙门菌16天，乙肝 
病毒 5 天，黄曲霉菌 3 个月。蜚蠊体内外可机械性携带多种病原体,通过污染食物和餐具而传播 ... 
.此夕 h 蜚蠊还可作为美丽筒线虫、东方筒线虫、念珠棘头虫和缩小膜壳绦虫等的中间宿主-蜚蠊 





【防制原则】 

1. 保持室内清洁卫生，妥善贮藏食品,及时清除垃圾，堵塞缝隙。清除柜、箱、橱等缝隙内的 
卵荚，予以焚烧或烫杀。 

2. 用诱捕器或诱捕盒捕杀或采用化学药物杀灭成虫。以乙酰甲胺磷、溴氰菊酯、顺式氯氰 
菊酯或残杀威等喷洒、烟熏或药笔涂抹杀灭蜚蠊。用杀虫剂与伏虫脲1号复配可达到持效长和 
延缓抗性的产生。在蔬菜汁或麦芽糖中加杀虫剂和蟑螂酮 B 制成毒饵或胶饵诱杀蜚蠊。用啮 
小蜂幼虫寄生于卵荚内残食虫卵,用噻替派毒饵可使蜚蠊绝育。 

3. 对■蜚蠊变应原皮试阳性的哮喘和皮炎患者，可用蜚蠊重组变应原进行脱敏治疗。 

第十一节毒隐翅虫 

毒隐翅虫属于鞘翅目 （Coleoptera)、 隐翅虫科 (Staphylinidae)、 毒隐翅虫亚科 (Paederinae)、 毒 
隐翅虫属 （Ajederuj)。 该属世界已知600余种，我国约有20种，其中褐足毒隐翅虫 （fttederas 
fiiscipes) 和黑足毒隐翅虫 （P. 等常见且毒性较强。 

[形态] 

以褐足毒隐翅虫为例（图17-23)。成虫体长 6.5~7mm， 红褐色，有光泽， 

全身被覆细毛。头部黑色，刻点粗大。复眼褐色。触角11节，丝状，第3节 
长约为第2节的2倍,除基部3、4节外，其余各节黑褐色。咀嚼式口器。触 
须4节。前胸背板比头略窄，呈长圆形，后部略窄。前翅特化为鞘翅，长方形， 

比前胸背板大，呈黑色,带有青蓝色金属光泽,刻点粗大。后翅膜质，静止时 
叠置鞘翅下。足粗短,后足股节末端及各足附节V黑色。腹部可见8节，前 
2节被鞘翅所掩盖，外露的前4节两侧有下陷而后隆起的镶边,其后两节黑 
色，末端有黑色尾须1对。 

【生活习性】 

毒隐翅虫的发育过程有卵、幼虫(两龄)、踊和成虫4期。多孳生在隐蔽 — 

潮湿的环境内，幼虫和成虫营捕食性生活，捕食稻田中的害虫。昼伏夜出。 

白天栖息于潮湿的草地或石下阴暗处。在潮湿闷热的夜晚受到灯光的引诱 ' 

时常飞人室内。出现季节为4~11月，7~9月为高峰。.每年发生 1-3 代。以成虫越冬。 

【致病】 

毒隐翅虫的血淋巴液内含有剧烈的接触性毒素,称毒隐翅虫素 ( pederin )， 该毒素是复杂的非 
蛋白质物质。在发育各期都含有这种毒素，具防御性功能。当虫体被压破或击碎时，毒素与皮 
肤接触引起毒隐翅虫皮炎 Cpaederus dermatitis) 或称线状皮炎 (dermatitis linearis)o 接触方式，一 
是直接与破碎虫体 接触; 二是毒液经手指携带到身体其他部位或其他人的皮肤和黏膜,引起炎 
症。主要表现为受损部位有灼热感、痒感及辣痛，严重者出现头痛、低热及附近淋巴腺肿大。局 
部皮肤初呈红斑，稍水肿，随后发生密集小丘疼，继之可出现水痕、脓疱等。病程一般为7~8天。 
皮损以线状多见，其余依次为斑片状、'混合型和点状等。好发于头面部，其次为颈部、上肢与躯 
干，少数可侵犯阴囊、腹部和腰部等。皮损可见表皮有轻度角化，水疱及脓疱均发生于角质层下。 
表皮细胞内水肿，有网状变性。真皮上部有水肿,小血管扩张，胶原纤维有水肿变性。 

【流行与防制】 

我 M 自阳9年在四川首次报道以来，已有13个省、市、自治区有散发或暴发流行，主要分 
布_于东、南、西部,,而北部少见。好发于农村或城郊附近居民。好发季节为夏秋季，以秋季多见。 

防制 fc 要 包括: 清除杂草等孳 生地; 关好纱门纱窗，防止成虫飞人 室内; 切忌在皮®上箝 .打 
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压碎 虫体; 在虫活动高峰季节，在室内外喷洒药物杀虫。当皮肤与虫体接触后应立即清洗或涂 
以碱性溶液，如氨 水等; 皮损处涂薄荷炉甘石洗剂,或氧化锌油。在皮肤水肿和糜烂处用高猛酸 
钾水溶液、半边莲加藤黄酒精浸液、新鲜马齿苋捣烂湿敷等。 


(石珍宝木兰） 


Summary 


Insects are animals with a hard exoskeleton, and the body of adult is composed 
of three parts： the head with one pair of antennae, the thorax which carries three pairs 
of legs and usually one or two pairs of wings, and the abdomen which contains the guts 
and reproductive organs. The body cavity ( coelom) is often called a haemocoele because 
it contain the insect’s blood.Insect blood is usually colourless and is called haemolymph. 

Each of the larval stages is called an instar,thus egg hatches into a first instar larva 
which after moulting passes into the second instar larva and so on until the pupa is 
formed. Houseflies and other cyclorrhaphous flies have three larval instars whereas 
mosquitoes have four larval instars. 


The transformation from the egg stage through the immature stages to the final adult 
form is referred to as metamorphosis, a word meaning * change in form’ . Many insects 
have what is termed a complete metamorphosis, others pass through an incomplete 
metamorphosis. In incomplete metamorphosis the last instar given rise to the adult, 
whereas a complete metamorphosis includes a pupa between those development stages. 






第十八章蛛形纲 


蛛形纲中与医学有关的有蜱蠛亚纲 (Acari)、 蝎亚纲 (Scorpiones) 和蜘蛛亚纲 （Araneae)。 蜱 
螨亚纲是本纲中的重要类群，其中有些种类可传播疾病，有些可通过叮咬、吸血、毒害、寄生或致 
敏等引起蜱螨源性疾病。 

蛛形纲成虫具足4对，无触角，无翅，仅具单眼(数目不超过12个)。躯体分头胸部及腹部或 
头胸腹愈合为一体。头胸部由6节组成，背面通常包以一块坚硬的背甲，腹面有一块或多块腹 
板，或被附肢的基节遮住。腹部由12节组成，除蝎类外，大多数蛛形纲动物的腹部不再分成明 
显的两部分。螯肢在口的前方，2~3节，谢状或非 钳状; 触肢 (g 卩须肢 )6 节，掛状或 足状; 足4对， 
通常分为基节、转节、股节、膝节、腔节和跗节6节，附节末端有爪。气门有或无，其位置和数目 
各类群不同。生活史可分为卵、幼虫、若虫和成虫四期。若虫期数因类群而异。幼虫有足3对， 
若虫有足4对。若虫与成虫形态相似，但生殖器官尚未成熟。蜱螨有卵生 (oviparity) 或卵胎生 
(ovoviviparity)o 生殖方式主要是两性生殖,也有些种类行孤雌生殖 (parthenogenesis)。 

本章将介绍蜱蛾亚纲中有重要医学意义的蜱、革螨、恙螨、蠕形螨、济螨、尘螨和粉蛾等。 

第一节蛛 

蜱 （tick) 属于蛛形纲、蜱瞒亚纲、寄螨目 （Parasitiformes)、 后气门亚目 （Metastigmata)、 蜱总科 
(Ixodoidea) ,下分硬蜱科 (Ixodidae)、 软蜱科 (Argasidae) 和纳蜱科 (Nuttalliellidae)。 全世界已知约 
870余种（亚种)，我国已记录的硬蜱科有100余种(亚种),软蜱科10余种。 

•、硬 蜱 


硬蜱 （hard tick) 属于硬蜱科，成蜱在躯体背面有盾板，故称硬蜱。硬蜱是蜱螨类中体型最大 
的一类。 

【形态】 

硬蜱虫体呈圆形或长圆形，体长2 〜 10mm， 雌蜱饱食后胀大可至 20~30mm o 表皮革质，背面 
具甲壳质化盾板。虫体分颚体和躯体两部分。 

颚体 （gnathosoma) 亦称假头 （capitulum)， 位于躯体前端，向前突出,从背面可见。颚体由颚 
基、螯肢、口下板及须肢组成。颚基与躯体前端相连，呈六角形、方形或矩形。雌蜱颚基背面有 
1对孔区 （pomse area), 司感觉和分泌体液辅助产卵的功能。螯肢一对，从颚基背面中央伸出，是 
重要的刺割器。口下板1块，位于螯肢腹面，与螯肢合拢时形成 口腔； 口下板腹面有倒齿，为吸 
血时固着器官。须肢1对，位于螯肢两 
侧，分4节，第4节短小，嵌生于第3节 
端部腹面小凹陷内，对蜱体有固定作用 
(图 18-1 

躯体呈袋状，左右对称。雄蜱背面 
的盾板几乎覆盖整个躯体，雌蜱盾板小， 

有的蜱在盾板后缘形成不同花饰称缘垛 
(festoon),-, 腹面具足4对，分6节，即基、 

转、股、胫、后跗和跗节。基节上通常有距。 
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笔记 



跗节末端有爪 1 Xi! •及爪间突1个。第I对足跗节 
具哈氏器 (Haller’s organ), 司嗅觉功能。气门1对， 

位于第 W 对足基节的后外侧，气门板宽阔。生殖 
[ 孔位于腹面的前半,常在第II 、m 对足基节之间的 
水平线上。肛门位于躯体的后部，常有肛沟。雄 
蜱腹面有甲壳质板(图18-2)。 

[生活史] 

硬蜱的生活史分为卵、幼虫、若虫和成虫四 
个时期（图18-3)。卵呈球形或椭圆形，直径约 
0.5~lmm, 淡黄色至褐色。适宜条件下卵可在2~4 
周内孵化出幼虫。幼虫形似若虫，但体小，足3对， 

幼虫吸血后经1~4周蜕皮为若虫。硬蜱若虫仅一 
期，与成虫形态相似，足4对，但生殖系统尚未发 
育成熟，无生殖孔。若虫吸血后再经 1-4 周蜕皮 
!为成虫。硬蜱完成一代生活史需数月、1年、2年或3年,因蜱种而异。当孳生环境不利时，硬蜱 
可出现滞育现象，生活周期可延长至数年，但在自然条件下硬蜱寿命一般为数月至数年不等。 




1- 栖息地与产卵硬蜱多栖息在森林，草原、荒漠地带等草木茂盛处。雌性成虫饱血后落 
地产卵，产卵场所常为草、树根，畜舍等处的 缝隙。 硬蜱一生仅产卵1次，饱血后卵在 4-40 天内 
全部产出，一次产卵数千粒，有些可产卵2万粒以上。雌蜱产卵后干瘪死亡，雄蜱一般存活1个 
月左右，可交配数次。 

2. 宿主与吸血习性硬蜱在生活史各期（卵除外)均需吸血。多在白天侵袭宿主,吸血时 
间较长,幼虫和若虫吸血持续时间一般为.天,成虫则需5~10天。硬蜱的吸血量很大.饱血 



后身体可 _胀大 几倍至几十倍不等。因为硬蜱的幼虫、若虫、雌雄成虫均吸血，所以完成一代生 
活史至少需要1个_以上宿主，宿主范围广泛，涉及陆生哺乳类(包括人)、鸟类、爬行类和两栖类， 
在流行病学上有重要 意义。 根据其更换宿主的种类和次数可分为四种宿主 类型: ①单宿 主蜱： 
发育各期都在同一个宿主体上寄生、交配、吸血，雌虫饱血后落地产卵，如微小牛蜱 
microplus ). ②二宿 主蜱: 幼虫与若虫在同一宿主寄生、吸血，成虫则寄生另一宿主，如残缘璃眼 
蜱 (Hyalomma detnlum \ ③三宿主蜱 :幼虫 、若虫、成虫分别在3个不同宿主体上寄生,90%以上 
的硬蜱为三宿主蜱,蜱媒病的重要媒介大多数是三宿主蜱,如全沟硬蜱、草原革蜱。 

3. 寻觅宿主蜱的嗅觉敏锐，对动物的汗臭和 C0 2 很敏感，当与宿主相距 15m 时，即可感 
知。一旦接触宿主即迅速攀爬而上。蜱对宿主寄生部位有一定选择性，多寄生于皮肤较薄、不 
易被搔抓的部位，如动物或人的颈部、耳后、脑窝和大腿内侧等处。蜱的活动范围不大,一般为 
数十米。 

4. 季节消长与越冬温湿度、光照、土壤和宿主等都可以影响硬蜱的季节消长和活动。温 
暖地区多数蜱种在春、夏、秋季活动，炎热地区有些蜱种在秋、冬、春季活动。例如，我国东北林 
区的全沟硬蜱出现于4月中、下旬 .5 月达密度高峰,6月以后很少见。硬蜱多在栖息场所越冬， 
如动物的洞穴、土块、落叶层中或宿主体表。除自然条件外，蜱自身的发育类型也与其季节消长 
和越冬有关,越冬虫期因种类而异。 

[ 重要种类】 

1. 全沟硬蜱 （tocfepmufea 加）身体呈卵圆形、褐色。颚基宽短、近五角形。颚基腹面的 
耳状突钝齿状。须肢细长。雌虫盾板椭圆形，无眼及缘垛，肛沟围绕在肛门之前（图18-4)。成 
虫多寄生于家畜和野生动物,亦侵袭人,幼虫和若虫寄生于小型哺乳动物及鸟类，为森林脑炎和 
莱姆病的主要媒介，亦可传播 Q 热和北亚蜱传斑疹伤寒。分布于我国东北、华北、西北和西藏等地。 



全沟硬蜱 (S) 亚东璃眼蜱 (S) 草原革蜱 (S) 嗜群血蜱 (S) 


图18>4四种硬蜱成虫模式图 

2. 亚东璃眼蜱颚基两侧缘略突出。须肢狭长。盾板上刻 
点稀少。眼大突出呈半球形。雄虫气门板呈逗点状，有狭长的肛侧板。足各关节呈淡色环带 
(图18-4)。成虫主要寄生于骆驼、牛、羊等家畜，亦可侵袭人，幼虫和若虫常寄生于小型野生动物， 
为克里木-刚果出血热的传播媒介，多见于荒漠或半荒漠地带，分布于我国吉林、内蒙古以及西 
北等地区。 

3. 草原革蜱 nuttaUi) 盾板上珐琅斑明显,有眼和缘垛;须肢宽短，颚基矩形， 
足I转节的背距短而圆钝（图18-4)。成虫寄生于大型哺乳类，有时侵袭人，幼虫和若虫寄生，于 
各种啮齿动物，是北亚蜱传斑疹伤寒的主要媒介，多见于半荒漠草原地带，分布于我国东北、华 
北、西北和西藏等地区。 

4- 嗜群血蜱体小，黄褐色;颚基为矩形,须肢为短棒状、第三节前 
端伸长并向 内弯; 躯体背面的盾板为圆形,盾板上无色斑,边缘无眼,后缘有 缘垛; 雌虫颈沟浅而 



宽，雄虫颈沟短 而浅; 雄虫和雌虫的气门板分别为椭圆形和亚圆状 (图 18 _ 4) 。成虫多寄生于大 
型哺乳动物或人，幼虫、若虫多寄生于小型哺乳动物，是森林脑炎的传播媒介，多寄生于林区和 
灌木丛， 分布于我国东北、新疆等地区。 

【与疾病的关系】 

1. 直接危害硬蜱叮刺宿主皮肤，可导致局部充血、水肿等急性炎症反应，亦可造成继发感 
染。有些硬蜱涎腺分泌的神经毒素，可经叮刺吸血注人宿主体内导致运动性神经纤维传导阻滞， 
引起上行性肌肉萎缩性瘫痪或神经麻痹，称为蜱瘫痪 ( tick paralysis), 重者可致呼吸衰竭而死亡。 
该病在我国东北和山西均有报道。 

2. 传播疾病蜱媒病属自然疫源性疾病和人兽共患病,能够在人与其他脊椎动物宿主之间 
互相传播。 

(1) 森林脑炎 (forest encephalitis): 是由森林脑炎病毒 (virus of forest encephalitis) 引起的一种 
急性传染病。传染源主要为野生脊椎动物(野生啮齿类、鸟类等)，通过硬蜱叮刺吸血传播，传播 
媒介主要是全沟硬蜱。多发生在5~8月。主要分布于我国东北林区等地，四川、河北、新疆、 S 
南等省也有散发病例报道,患者主要是伐木工人。 

(2) 克里木-刚果出血热 （Crimean-Congo hemorrhagic fever): 是由克里木-刚果出血热病毒 
(Crimean-Congo hemorrhagic fever virus) 感染所致的蜱媒自然疫源性疾病。传染源主要为绵羊 
和塔里木兔,其次是急性期病人及其他牧区家畜或野生动物。本病通过硬蜱叮刺吸血传播，传 
播媒介主要是亚东璃眼蜱，亦可因接触患者的血液、分泌物、排泄物而感染。发病高峰期为4~5 
月份。本病在国内首先发现并主要流行于新疆，故我国又称新疆出血热 (Xinjiang hemorrhagic 
fever), 患者主要是牧民。 

(3) 莱姆病 （Lyme disease): 是由伯氏包柔螺旋体 (Sorre^a 6urgdo(feri) 感染弓|起的一种人兽 
共患自然疫源性蜱媒传染病。传染源为啮齿动物、其他大型哺乳动物及患者。主要通过硬蜱的 
叮刺吸血传播，传播媒介主要是全沟硬蜱等。多发于气候温和的夏季。我国黑龙江、新疆、吉林 
及河南等省区均有本病流行，患者主要见于林业工人，山区居民和各类野外工作者。 

⑷ Q 热 （Q fever)： 病原体为 Q 热立克次体 (i&fotoia tametO ,是我国主要的人兽共患病之一。 
传染源主要是家畜（牛、羊等)，其次是野生哺乳动物。本病主要由呼吸道吸人传播,亦可通过蜱 
的叮刺吸血传播以及蜱的粪便污染伤口而感染等，多种硬蜱可作为本病的传播媒介。发病无明 
显季节性。我国许多省份均有流行，在内蒙古、四川、云南、新疆及西藏等省、自治区曾发生过暴 
发流行，患者多见于兽医、牧民、屠宰场及皮革厂工人等。 

(5) 北亚蜱媒斑疹热 （Norh-Asia tick-borne typhus): 又称西伯利亚蜱媒斑疹伤寒 （Siberian 
tiok-bome typhus), 病原体为西伯利亚立克次体 (fficfc«sh sibericaX 传染源主要是小型啮齿动物 
(如鼠类)，通过硬蜱的叮刺吸血传播，媒介蜱种较多，如草原革蜱等。发病季节多在3~11月之间。 
在我国主要流行于新疆、内蒙古、黑龙江地区，发病者多为青壮年及牧民。 

(6) 发热伴血小板减少综合征 :俗称 “蜱咬病”,病原体为发热伴血小板减少综合征布尼亚病 
毒 （severe fever with thrombocytopenia syndrome bunya virus，SFTSV)， 简称新布尼亚病毒，是中国疾 
病预防控制中心新近在我国中部地区发现的新发传染病，是一种自然疫源性疾病。主要通过蜱 
叮刺吸血传播，极少见人传人现象，但接触急性期病人或病人尸体血液亦可能被传染。流行期 
为4~10月，流行高峰为5~7月。近年来，我国在湖北、河南、山东、江苏、安徽和辽宁等省相继发 
现病例。在丘陵、山地、森林等地区生活、生产的居民和劳动者以及赴该类地区户外活动的旅游 
者感染风险较高。 

(7) 人巴贝虫病 （babesiasis):. 是一种原虫病，病原体为巴贝虫主要寄生于牛、马、 
羊等哺乳动物的红细胞内，该虫是通过硬蜱媒介在哺乳动物间传播感染。人偶尔感染,我国云 
南和内蒙古有报道。 
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此外，硬蜱还可作为苏格兰脑炎 (Scotland encephalitis)、 波瓦生脑炎 ( Powassan ence P hahtls) 、 
凯萨努尔森林病 (Kyasanur forest disease)、 颚木斯克出血热 (Omsk hemorrhagic fever)、^ 山斑点 
热 (Rocky mountain spotted fever) 和人埃立克体病 (human ehrlichiosis) 等疾病的传播媒力。 

【防制原则】 

1. 环境防制草原地带可采用牧场轮换和隔离办法灭蜱，使硬蜱得不到吸血 机会。 S 荒’ 

清除灌木杂草，清理禽畜圈舍，堵洞嵌缝以防硬蜱孳生，捕杀啮齿动物等。 1 

2. 化学防制在硬蜱栖息及越冬场所可喷洒化学杀虫剂如倍硫憐、马拉硫憐、毒死婢、漠顧 ； 
菊酯等，对牲畜可进行定期喷洒或药浴杀蜱，在林区可用烟雾剂灭蜱。 

3. 个人防护进人有硬蜱地区应穿防护服、长袜长靴及戴防护帽等，或用驱避药物浸泡衣 
物。皮肤裸露部位可涂驱避剂，并应快步行走，定时检査体表,防止蜱叮咬。离开时应相互检查， 
避免将蜱带出疫区。 

二、软 蜱 

软蜱 Uoft tick) 属于软蜱科 (Argasidae), 成蜱躯体背面无盾板，体表呈皮革质，故称软蜱。 

【形态】 

软蜱颚体较小，位于躯体腹面的前部，从背面不可见(图18-5)。颚基背面无孔区，须肢长杆 
状，各节均可活动。躯体体壁柔韧，体型似扁囊，呈卵圆形，前端突起部分为顶突。躯体背面无 
盾板，体表多呈颗粒状小疣、或具皱纹、盘状凹陷。气门板小,位于第IV对足前外侧。生殖孔位 
于腹面的前部，两性特征不显著。各基节均无距刺，附节有爪，无爪垫。肛门位于身体中间或稍 
后，某些种类有肛前沟、肛后中沟和肛后横沟，分别位于肛门的前后方(图18-5)。成虫及若虫第 
I、11对足间有基节腺开口。基节腺液有调节虫体血淋巴、水分和电解质平衡的作用。雌雄软 
蜱区别不明显。 



图 18-5 软蜱成虫模式图 


软蜱与硬蜱形态特征的鉴别见表18-1。 

__ 表 18-1 软蜱与硬蜱形态特征的鉴别 __ 

_ 硬 螓 _软 婢 

颚体 在躯体前端，从背面可见 在躯体前部腹面，从背面不可见 

颚基背面 有1对孔区 宠孔区 

须肢 较短•第4节嵌在第 3 节上，各节运动不灵活较长 ，各节运动较灵活 


m 






【生活史】 

软蜱的生活史分为卵、幼虫、若虫和成虫四个时期。卵呈椭圆形。成虫多次吸血，多次产卵， 
一次产卵50~200个，总数可达上千。在适宜条件下卵可在 2-4 周内孵化出幼虫。幼虫形似若虫， 
但体小，足3对,幼虫经1~4周蜕皮为若虫。若虫正常为 3-4 期，有的可达 5-8 期,若虫经1~4 
周蜕皮为成虫。多数软蜱完成一代生活史需半年至2年。软蜱耐饥能力可长达几年，甚至十几年， 
一般可存活 5-6 年至数十年。 

[生态 ] 


软蜱多为多宿主蜱，幼虫、各龄若虫和成虫以及成虫每次产卵前都需寻找宿主吸血，饱血后离 
去。软蜱侵袭宿主吸血多在夜间，吸血时间较短,一般持续数分钟至一小时。软蜱的各龄若虫均需 
更换宿主，成虫亦多次更换宿主,有时一^世代需要更换 5-20 个宿主。这种不断更换宿主的习性在 
虫媒病传播上有重要意义。软蜱主要寄生于鸟类和洞穴哺乳类动物等，有些种类可^人体。常栖 
息于家畜的圈舍、野生动物的洞穴、鸟巢及房舍的缝隙中。候鸟的季节迁移，是软蜱播散的重要因素。 
软蜱因多在宿主洞巢内，故终年都可活动。越冬场所主要在宿主住处附近，越冬虫期长短因种而异。 
【重要种类】 


乳突钝缘蜱 （Om£ ( Wo™ 体缘圆钝，背腹面之间无缝隙相隔。体表颗粒状。口下 
板短，其前端只达须肢第2节前缘。肛后横沟与肛后中沟交界处成直角。生活于荒漠或半荒漠 
地区，栖息于中小型兽洞或岩窟内,在房舍内亦有发现。寄生于蟾蜍、刺猬、野兔、野鼠和牛羊等 
动物，亦可侵袭人。国内分布于新疆等地，为蜱媒回归热的媒介，亦可传播 Q 热等。 

【与疾病的关系】 

1. 啤媒回归热 (tick-bome relapsing fever) 又称地方性回归热 (endemic relapsing fever), 病 
原体为螺旋体科疏螺旋体属中的约20种螺旋体。鼠类及病人是本病的主要传染源。病原体 
可以通过软蜱的唾液腺或基节腺排出体外，经叮刺吸血或基节腺分泌物污染皮肤伤口传播。 
我国的主要传播媒介是乳突钝缘蜱和特突钝缘蜱，二者传播的病原体分别是伊朗包柔螺旋体 
(Borrelia persica) 和拉氏包柔螺旋体 (Borrelia latyshevyi). 发病多在 4-8 月份,人群普遍易感。本 
病流行于我国新疆及西部边缘省份。 

2. 其他疾病研究表明，土拉弗菌在拉合尔钝缘蜱 (0. WwrfflMis) 体内可存活 200-700 天，故 


在该 f 的^然疫源地中参与病菌的循环和保存。软蜱亦是 Q 热和北亚蜱媒斑瘘热的传播媒介。 


居室.禽舍、马厩和牛栏内的裂隙或洞缝是软蜱的孳生地，应定期予以清理和喷洒杀虫剂。 
进人这些处所的人员应避免长时间停留，必要时可穿戴防护服.帽,以防软蜱爬附。 

第二节革 螨 


革螨 (gamasid mite) 属寄螨目，中气,门®自 （Mesostigmat), 与医学有关的属于皮刺螨总科 
(Dermanyssoidea) 中的皮刺瞒科 (Dermanyssidae) 、巨刺螨科 (Macronyssidae) 和厉螨科( Laelapidae)o 
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1~2块。背板上的刚毛数目和排列的毛序，因种而异。多数种类躯体腹面前缘具叉形胸叉。雌 
螨腹面有胸板、生殖板、腹板和肛板。某些种类生殖板和腹板可愈合为生殖腹板。雄螨腹面的 
骨板常愈合为一块全腹板。雌虫生殖孔位于胸板之后，被生殖板遮盖，呈横缝隙状。雄虫生殖 
孔位于胸板前缘，呈漏斗状。具气门1对，呈圆孔状，位于第 DI、IV 对足基节间的外侧，与向前延 
伸至足基节 n 的气门沟连接。足4对，分6节，足I跗节背面亚末端有1个跗感器,司感觉功能。 

【生活史】 

革螨生活史分为卵、幼虫、前若虫、后若虫和成虫五个时期（图18-7)。革瞒行卵生、卵胎生 
或孤雌生殖。雌螨产卵后一般在1~2天孵出幼虫。幼虫白色，足3对，无气门，不摄食，在24小 
时内蜕皮为前若虫。前若虫足4对，气门沟较短，雌性吸血2次，雄性吸血1次，经2 〜 6天发育 
为后若虫。后若虫与成虫相似，但无生殖孔和生殖板，摄食后经1~2天蜕皮为成虫。革螨一般 
情况下1~2周完成生活史。自生型寿命通常较寄生型短。 





[生态] 

革螨大多数营自生生活，少数营寄生生活。营自生生活的革螨主要捕食小型节肢动物，亦 
能以腐败的有机质为食。营寄生生活的革蛾多寄生宿主体表，如厉 蛾属; 少数寄生宿主体内，如 
呼吸道、外耳道、肺部等，如肺刺蛾属等。革螨宿主广泛，包括哺乳类、鸟类、爬行类、两栖类及无 
脊椎动物等，亦可侵袭人。寄生性革螨，有的为专性吸血者，以宿主的血液和组织液为食，雌、雄 
成虫、若虫均吸血;有的为兼性吸血，既可刺吸血液，亦可捕食小型节肢动物或有机质，如格氏血 
厉螨。按寄生特性可将革螨 分为: ①巢 栖型: 整个发育和繁殖过程都在宿主巢穴中进行,仅在吸 
血时才与宿主接触，其宿主广泛，吸血量较多，耐饥力较强(可达数月)。此型中兼性血食者如格 
氏血厉螨，专性血食者如柏氏禽刺螨。②毛 栖型: 长期寄生在宿主体表，对宿主有选择性，吸血 
量较少，耐饥力较差(仅为数周)。此型中兼性血食者如毒厉蛾，专性血食者如淡黄赫刺螨。 

革螨的活动虽受温度、湿度和光照的影响，但整年都可活动。其种群密度一般在9月份后 
逐渐增高，10~11月份出现高峰，人冬后渐降，春夏季最小。季节消长受宿主活动的季节变化，宿 
主巢穴内微小气候条件以及在巢穴中居住的时间长短等因素的影响。 

【重要种类】 

1. 柏氏禽刺螨（加沿/咖％咖6⑽雌蛾背板狭长，足 n 水平处最宽，向后逐渐狭窄，末端 
稍尖; 背面表皮密生长刚毛，其长度约与背板的刚毛等长。生殖板狭长，后端尖细，肛板长椭圆 
形。螯肢呈剪状（图18-8)。属巢栖型，寄生于鼠类，亦可侵袭人。 



柏氏禽刺耩 (2) 鸡皮刺螨 (？） 


图 18-8 柏氏禽刺瞒和鸡皮刺螨模式图 

2. 鸡皮刺蛾雌螨背板前端宽后端窄，末端平直。胸板宽大于长，拱 
形。生殖板末端钝圆。肛板呈圆三角形。螯肢刺针状或鞭状(图18-8)。属巢栖型，寄生于家禽， 
常自禽窝中爬出叮刺人体。 

3. 格氏血厉螨雌螨背板几乎覆盖整个背部，胸板扁宽，后缘 内凹； 
生殖腹板较短。螯肢发达，钳齿毛中部膨大，末端细长呈弯钩状。属巢栖型，寄生于鼠类，亦可 
叮刺人体吸血。 

【与疾病的关系】 

1. 直接危害革螨叮刺吸血可造成局部皮肤损害及过敏性反应，称为革螨皮炎 (gamasidosis)， 
患者局部皮肤出现红色丘疼，中央有针尖大小的蜇刺痕迹，较痒，重者出现丘瘆样荨麻瘆。此外， 
少数体内寄生革蛾偶尔侵人人体，引起各种蛾病如肺螨病，即由肺刺螨属的革螨 
寄生肺部引起。 

2. 传播疾病 

(1) 肾综合征出血热 （ hemorrhagic fever with renal syndrome,HFRS)： 又称流行性出血热 
(epidemic hemorrhagic fever，EHF)， 病原体为汉坦病毒 （Hanta virus,HV) 0 传染源主要是鼠类，病 
原体可随鼠类排泄物（如唾液、尿、粪便等)排出体外，经呼吸道、消化道和接触传播，亦可通过革 
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螨叮刺 传播。_已证实多种賴可作为槭齡娜介。 柳季解 鍊，患者多丄于青 
壮年。该病在欧洲和亚洲流行较广泛,我国大部分地区都有流行。 

(2) 立克次体痘 （rickettsial pox): 又称疱疹性立克次体病 (Vesicular rictetsiosis)， 病原体为小 

蛛立克次体心 akariX 传染源主要是鼠类,传播媒介主要为血红异皮螨 (A Zo<tom0 町 3 SUi 
咖㈣ nsus), 通过叮刺吸血 传播。 本病主要流行于美国东北部,近年来我国亦有发现。 

(3) 其他:革螨在森林脑炎、 Q 热、地方性斑疹伤寒、土拉弗菌病、圣路易脑炎、淋巴细胞脉络 
丛脑膜炎等疾病的疫源地,参与病原体的循环和保存❶ 

[ 防制原则】 

1. 环境防制包括保持居室清洁、定期暴晒被裤，以及清除鼠穴和清理鸡窝、鸦巢等 。传病 
的革螨大多是寄生于鼠体或栖息于鼠穴中的种类,故灭鼠是防制革螨的重要措施。 

2. 化学防制有机磷杀虫剂杀螨效果较佳，应定期进行地面药物喷洒，动物饲养房和鼠洞 
内可用敌敌畏熏蒸灭螨效果 较好。 

3. 个人防护可能接触革螨的工作人员，应穿“五紧”服，裸露部位涂抹驱避剂，如 ® 蚊胺 
和邻苯二甲酸二甲酯等,亦可用布带浸泡驱避剂系于手腕、踩关节,防止革螨侵袭。 

第三节恙 螨 

恙螨 (chigger mites) 属于真螨目 (Acari&mes)、 前气门亚目 (Italigmata)、 恙螨总科 (Trombiouloidea) 
中的恙螨科 （Tiombiculidae)、 列螨科 (Leeuwenhoekiidae) 和无前螨科 (Walchiidae) 0 全世界已知约 
3000余种（亚种)。我国巳记录500余种(亚种)。 

[形态] 

1. 成虫与若虫成虫体长 1.0~2.0mm, 外形呈“8”字形，通常为红色，全身密布绒毛;若虫形 
似成虫,体长0.5~ 1 .0mm, 体表覆盖的级毛相对稀疏。成虫和若虫均具有4对足,足末端有1对爪。 
足I较长,有触角作用。 

2. 幼虫由于绝大多数恙螨种类都是从其寄生的宿主体上采得的幼虫，所以目前恙螨的 
分类仍以幼虫形态为依据。幼虫一般呈椭圆形，体色为红、橙、淡黄或乳白色。初孵出时体长 
约 0.2mm, 饱食后可达 0.5~1.0mm 以上。颚体位于躯体前端,螯肢基节宽大，呈三角形;端节称 
螯肢爪，呈弯刀状。须肢圆锥形，分为转节、股节、膝节、胫节和跗节，转节较小，股节最大，肢节 
末端有爪,跗节呈拇指状，着生于胫节腹面内侧缘。颚基在腹面向前延伸，其外侧形成1对螯盗 
(galea)。 躯体背面前部有盾板 (scutum), 是重要分类依据。盾板上通常覆盖有5根刚毛，中部有 
2个圆形的感器基 UensiUaiy b ase ), 由此生出具有感觉功能的感 S( sens M um ), 感器分鞭丝状和 
棍棒状两型。多数种类有眼2对，位于盾板两侧的眼板上， 

少数为1对或无眼。盾板后方的躯体上有横列的背毛， 

其排列的行数和数目等因种类而异。气门有或无，位于 
颚基与第一对足基节之间。足3对，分为6或7节，如为 
7节则股节又分为基股节和端股节，跗节末端有1对爪和 
1个爪状爪间突，足上多羽状毛(图18-9)。 

【生活史】 

恙螨发育过程有卵、前幼虫 (prelarn)、 幼虫、若蛹 
(nymphochrysalis)、 若虫 (nymphX 成踊 (imagochrysalis) 和成 
虫等七期（图18-10)。卵呈球形，淡黄色,直径约200叫， 

成堆产于土壤浅表缝隙中。卵期约2»8天,适宜条件下， 



图 18-9 恙螨幼虫模式图 
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图 18-10 恙螨生活史示意图 


幼虫破膜而出，活动敏捷,成群在地面爬行,遇宿主即攀附寄生,常在宿主皮肤柔软湿润处叮刺， 
经3~5天饱食后,坠落地面缝隙中, 3 ~7天后静止不动变为若蛹,若蛹内若虫发育成熟后,进人静 
止的成蛹期，经7~15天发育为成虫。成虫成熟后,雌螨寻找到雄螨产岀的精胞,摄取精胞并在 
体内完成受精。雌螨受精后约3周开始产卵于泥土表层缝隙中，产卵可达 U 枚/日，持续时间 
平均为30天。雌虫一生可产卵100~200枚，产卵后约经30天死亡。恙螨生活史较长，需3个 
月至1年。 

[生态1 

1. 活动、食性及取食方式恙螨幼虫活动范围小，未进食的幼虫水平爬行半径一般不超 
过 3m， 垂直范围为 0.1~0.2m。 在遇到宿主之前，幼虫常聚集于一处，在地表呈点状分布，称螨岛 
(mite island)。 幼虫喜群集于草树叶、石头或地面物体尖端，有利于攀附宿主。其活动主要受温度、 
湿度.光照及气流等因素影响，多数种类需要温暖、潮湿的环境。幼虫对宿主的呼吸、气味、体温 
和颜色等敏感,主要依靠宿主携带而得以散布。 

成虫和若虫主要以土壤中的小型节肢动物和昆虫卵为食，幼虫则以分解的宿主组织和淋巴 
液为食。幼虫在宿主皮肤叮刺吸吮时，先以螯肢爪刺人皮肤,然后注人唾液（含溶组织酶和抗 
凝血物质）溶解周围组织。同时，由于上皮细胞、胶原纤维及蛋白发生变性而出现凝固性坏死， 
宿主皮肤在唾液周围形成一个环圈,继而往纵深发展形成一条小吸管通向幼虫口中，称为茎口 
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(stylostome)。 液化了的组织和淋巴液,通过茎口进人幼虫消化道。幼虫仅饱食1次，在刺吸过程 
中，一般不更换部位或转换宿主。 

2. 幼虫宿主与寄生部位恙螨幼虫的宿主广泛，包括哺乳类(以鼠类为主)、鸟类、爬行类、 
两栖类及无脊椎动物，有些种类亦可侵袭人。多数种类恙螨的宿主特异性较弱，仅少数对宿主 
有较强的选择性。 

大多数恙螨幼虫主要寄生在宿主体表细嫩而湿润处，如哺乳动物的耳窝、会阴部和肛门，鸟 
类的腹股沟和翼腋，爬行类的鱗片下等部位。在人体则常寄生在腰、腋窝、腹股沟、阴部等处。 

3. 分布、孳生地与季节消长恙螨分布在温暖、潮湿的地区，地形包括海岛、平原、丘陵和山 
区，以热带雨林最为广泛。如东南亚地区的恙螨种类繁多，是世界上恙螨最集中的地区。我国 
以东南沿海至西南边境省区为恙螨主要分布区域，尤以云南省至广东省一线为甚。 

除幼虫必须寄生外,恙螨其他的生活史期均生活在地面浅表层,孳生地多见于湿润土壤、宿 
主（鼠类）经常出没和其他小型节肢动物及其卵丰富的场所。恙螨幼虫在宿主体表寄生的季节 
消长因种类和地区而异。根据恙螨种群出现的季节高峰，可将其分为①夏 季型: 每年夏季出现 
一次高峰，如地里纤恙螨。②春 秋型: 有春秋两个季节高峰，如多种纤恙螨。③秋冬 型:在 10月 
至次年2月出现一个高峰，如小盾纤恙螨。夏季型和春秋型多以若虫和成虫在土壤中越冬，秋 
冬型无越冬现象。 

【重要种类） 

1. 地里纤恙螨職办&咖）幼虫躯体卵圆形，活体橘红色，体毛较少;2对眼 
明显,红色。盾板略呈长方形，前缘 
和两侧缘微内凹,后缘微凸出，而中 
部微 内凹。 盾板上有羽状毛5根， 

包括前中毛1根，前侧毛和后侧毛 
各1对。感器呈丝状,近基部无棘， 

端部分为17~19支。感器基位于后 
侧毛孔的水平线略前方（图 18-11), 

地里纤恙螨是我国恙虫病的主要媒 
介。以黄毛鼠、褐家鼠、黄胸鼠、社 

鼠、黑线姬鼠为主要宿主。分布广 图 18-11 地里纤恙螨和小盾纤恙螨的幼虫盾板模式图 

泛,其中广东和福建省分布最广。 

2. 小盾纤恙螨 U. 咖紐 咖） 幼虫躯体橘红色，眼红色，明显。盾板长方形,前缘稍内凹， 
后缘向后略呈弧形凸出。盾板刚毛5根，后侧毛孔的水平线与感器基在同一水平线上。感器丝状， 
近基部有小棘，端部分支较多(图18-11)。小盾纤恙螨是日本秋冬型恙虫病的传播媒介,以黄毛 
鼠、黑线姬鼠、社鼠为主要宿主。我国分布于除西北、西藏外的省区,以东北和华北为主。 

【与疾病的关系】 

1. 恙螨皮炎 （U'ombiculosis) 恙螨幼虫叮刺皮肤时，分泌的唾液能溶解宿主皮肤组织，造成 
局部凝固性坏死及其周围组织炎症性反应。人体被恙螨叮刺后，初觉皮肤剧痒难忍，被叮剌处 
出现红色丘瘆，继而形成水疱、坏死和出血,晚期结成黑色焦痂,焦痂脱落后形成浅表溃疡。 

2. 恙虫病 （tsutsugamushi disease) 又称丛林斑疼伤寒 （scrub typhus), 病原体为恙虫立克次 
体(恙虫东方体 ） (Orientia tsutsugamushi) 0 在我国黑线姬鼠、黄毛鼠、黄胸鼠等是主要保虫宿主， 
地里纤恙螨、小盾纤恙螨、微红纤恙螨、高湖纤恙瞒、海岛纤恙螨和吉首纤恙螨等是主要传播媒 
介。恙虫病主要流行于南方各省、市、区。江苏、山东、山西、安徽、陕西、河北、天津等省市曾有 
小规模或散发流行 .， 新疆、西藏和东北等地区曾有在人群中检出恙虫立克次体阳性血清的报道。 

3. 肾综合征出血热 (hemorrhagic fever wiih renal syndrome,HFRS) 又称流行性掛血热 
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(epidemic hemoirhagic fever), 病原体为汉坦病毒 (Hanta virus,HV)„ 在我国以黑线姬鼠为主要保 
虫宿主，小盾纤恙螨是其体外优势螨种，为陕西疫区野鼠型 HFRS 传播媒介。 

【防制原则】 

1. 药物杀蝶控制传播媒介在人、鼠经常活动场所及恙螨孳生地，定期喷洒倍硫磷、氯氰菊 
酯、溴氰菊酯、残杀威等杀虫剂。 

2. 消除孳生地切断传播途径搞好环境卫生，填平坑洼,定期铲除杂草与灌丛，堵塞鼠洞及 
灭鼠，采用机械、除草剂或焚烧等方法清除螨岛。 

3. 加强个人防护提高防病意识避免在疫区溪沟边草地上坐、卧休息。野外作业人员应注 
意着装，袖口、裤腿要扎紧，上衣要扎人裤腰内。外露皮肤可涂抹邻苯二甲酸二甲丁酯等驱避剂， 
或将衣服用驱避剂浸泡。工作后及时换衣、洗澡以减少被叮咬机会。 


第四节蠕形螨 


螺形螨 (demodicid mite) 属真螨目、前气门亚目、擒螨总科 （Cheyletoidea)、 蟠形螨科 
(Demodicidae)、 螺形螨属 (Demodex)， 已记录有140余种(亚种)。寄生于人体的主要有毛囊蠕形 
螨 (D.folliculomm) 和皮脂蠕形螨 (D. brevis\ 

【形恋】 


毛囊蠕形螨和皮脂蠕形螨的形态基本相似，螨体 
细长呈蠕虫状，乳白色，略透明,体长为 ai _ 0 . 4nun ， 
雌虫比雄虫略大。颚体宽短呈 梯形; 螯肢呈针状，须 
肢1对，分3节，端节有倒生的须爪。躯体分为足体 
和末体两部分，足体腹面具 4 ■粗短的足,呈芽 突状； 
足基节与躯体愈合成基节板,其余各节均很短，呈套 
筒状。跗节上有1 Xt 锚叉形爪,每爪分 3 叉。雄虫的 
生殖孔位于足体背面的第 2 对足之间，雌虫生殖孔在 
腹面第4舰之间。末体纟帐娜状,_有环形皮 
纹。毛囊蠕形螨较细长，末体占虫体全长的 2/3 ~ 3 /4, 
末端较钝圆。雌虫有肛道，雄虫无。皮脂蠕形螨略短， 
末体约占躯体全长的1/2,末端尖细呈锥状。雌、雄虫 
均无肛道。卵为无色半透明，毛囊蠕形螨卵呈小蘑菇 
状或# f 料状，大小约 40n.mx lOtVm, 皮脂蠕形螨卵 
呈椭圆形，大小约 30(im x 6<Vm (图18-12)。 

【生活史与习性】 



成虫卵 成虫卵 

毛歯蟠形螨 皮脂铺形螨 


图 18-12 毛囊蠕形螨和皮脂蠕形螨模式图 


寄生人体的两种蠕形螨发育过程相似，包括卵、幼虫、前若虫、若虫和成虫5期。雌虫产卵 
于毛囊或皮脂腺内，经2~3天孵出幼虫,幼虫经 1-2 天后脱皮为前若虫。幼虫和前若虫具足3对， 
3天后蜕皮为若虫。若虫形似成虫，具足4对，生殖器官尚未发育成熟，不食不动，经2~3天发育 
为成虫，经4~5天发育成熟,于毛囊口处交配后,雄虫很快死亡，雌虫进入毛囊或皮脂腺内产卵。 
完成一代生活史约需3周，雌虫寿命4个月以上。 

人体蠕形瞒主要寄生于人体的前额、鼻、鼻沟、颊部、下领、眼睑周围和外耳道，亦可寄生于 
头皮、颈、肩背、胸部、乳头、睫毛、大阴唇、阴茎和肛门等处的毛囊和皮脂腺中，以毛囊上皮细胞 
核腺细胞的内容物为食，亦可取食皮脂腺分泌物、角质蛋白和细胞代谢物等。毛囊蠕形螨寄生 
于毛囊内，以其颚体朝向毛囊底部,一个毛囊内常有多个虫体寄居,一般为3~6个。皮脂蠕形螨 
常单个寄生于皮脂腺或毛囊中,其颚体朝向腺体基底（图18-1_3)。 





人体蠕形螨对温度较敏感,发育的最适宜温度为 37丈, 其活动力可 
随温度上升而增强, 45 %以上活动减弱, 54丈为致死温度。当宿主体温 
升高时，毛疲及毛囊口扩张，皮脂腺内容物变稀，利于虫体爬出,在体表 
爬行，爬出者多为雌螨。皮脂蠕形螨的运动能力明显比毛囊蠕形螨强。 

蠕形螨属于负趋光性,多在夜间爬出，在皮肤表面求偶。 

人体蠕形螨对温湿度、酸性环境和某些药物等均具有一定的抵 
抗力。在 St 时,成虫可存活约1 周; 在干燥空气中可存活1~2 天; 在 
23~27t 条 fTF,55% 的虫体能存活2.天以上。两种蠕形螨对碱性环 
境的耐受力弱于酸性环境，尤以皮脂蠕形螨为明显。3%甲酚皂溶液和 
75%酒精15分钟可杀死蠕形螨，日常用的肥皂不能将其杀死。 

【致病】 

人体蠕形螨成虫具有坚硬的螯肢、须肢、带刺的4对足等，它们在皮 
肤内活动时对上皮细胞和腺细胞造成机械性破坏，使毛囊、皮脂腺失去图 18-13 蠕形螨寄 
正常的结构和功能.引起毛囊扩张，上皮变性。当寄生虫体较多时，可引生在毛囊、皮脂腺中模 
起角化过度或角化不全,皮脂腺分泌阻塞及真皮层毛细血管增生并扩张式图 
等 病变; 虫体的机械刺激和其分泌物、代谢物的化学刺激可弓 | 起皮肤组 
织的炎症反应,导致宿主局部皮肤的非细菌性炎症反应。此外,虫体代谢物可引起变态反应，虫 
体的进出活动携带其他病原生物进入毛囊或皮脂腺可致继发感染，引起毛囊周围细胞浸润，纤 
维组织增生。 

蠕形螨具低度致病性。绝大多数人体蠕形螨感染者无自觉症状，表现为无症状的带虫者， 
或仅有轻微痒感或烧灼感。临床症状因患者的免疫状态、营养状况、寄生的虫种及感染度等因 
素有关，并发细菌感染可加重症状，重者可引起蠕形螨病。临床上常见的症状有患处皮肤轻度 
潮红和异常油腻,继而出现弥漫性潮红、充血，继发性红斑湿疹或散在的针尖至粟粒大小不等的 
红色痤疮状丘疹、脓疮、结痴及脱屑,皮脂异常渗出、毛囊口扩大，表面粗糙，皮肤有瘙痒感及烧 
灼感等= 

此外，酒渣鼻、毛癍炎、痤疮、脂溢性皮炎和睑缘炎等皮肤病患者的蠕形螨感染率及感染度 
均显著高于健康人及一般皮肤病患者,表明这些现象可能与蠕形螨的感染有关。 

[ 实验诊断】 

根据患者症状和皮肤损伤情况,并经显微镜检出蠕形螨即可确诊。制作镜检标本的常用方 
法 有：① 透明胶 纸法： 嘱被检对象于睡前进行面部清洁后，用透明胶纸粘贴于面部的鼻、鼻沟、 
额，颧及颏部等处，至次晨取下，贴于载玻片上镜检。检出率与胶纸的黏性，粘贴的部位、面积和 
时间有关。②直接刮拭法 :用痤 疮压迫器或蘸水笔尖后端等器具,从受检部位皮肤直接刮取皮 
脂腺和毛囊内容物。将刮出物置于载玻片上，滴加1滴甘油涂开后，覆盖玻片镜检。③挤压刮 
拭法: 双手拇指相距 1cm 左右先压后挤，取挤出物镜检。蠕形螨检出率夜间比白天高。 

[ 流行与防治】 

人体蠕形螨呈世界性分布，国外报告人群感染率为27%~100%,国内人群感染率一般在 
20%以上，最高达97.86%。男性感染率高于女性。感染以毛*蠕形蟥多见，皮脂蠕形蝶次之 ■ 
部分患者存在双重感染。感染的年龄从4个月的婴儿至90岁老人。毛囊蠕形螨感染随年龄的 
增长感染机会增加，以 40-60 岁人群的感染率最高。检査方法、检查次数、取材部位和时间（昼 
或夜),以及环境因素均对检出率有影响。 

人体蠕形螨可通过直接或间接接触而传播。人体蠕形螨对外界环境抵抗力较强,对酸碱度 
的适应范围也 较大。 日常生链中使用的肥塔、化妆品等均对人体蝶形螨不具杀灭作用。预防感 
染的措施包括:避免患者接触，家庭中毛巾、枕巾、被褥、脸盆等需专用并常烫煮消毒。不用公I 



共盟洗器具，严格消毒美容、按摩等公共场所的用具。口服甲硝唑、伊维菌素、维生素 b 6 及复合 
维生素 B ，兼外用甲硝唑霜、苯甲酸苄酯乳剂和二氯苯醚菊酯霜剂、桉叶油以及百部、丁香和花椒 
煎剂等均有一定疗效。 


第五节疥 螨 

济蛾 (scab mite) 属真蹒目、无气门亚目 （Astigmata)、 疥螨总科 (Sarcoptoidea), 疥螨科 
(Sarcoptidae)、 疥螨属（5肌 0 辦 s )。 已记载的疥蛾属有28种（亚种)，寄生于人体的为人疥螨 
(Sarcoptes scabieiX 

[ 形态] 

成虫近圆形或椭圆形，背面隆起,乳白或浅黄色。雌螨体长 0.3-0.5mm, 雄螨略小。颚体短小， 
基部嵌人躯体内。螯肢钳状，尖端有小齿。须肢分3节。无眼，无气门。躯体背面有波状横纹、 
成列的鱗片状皮棘及成对的粗刺和刚毛等，后半部有几对杆状刚毛和长鬃。背部前端有盾板， 
雄螨背面后半部还有1对后侧盾板。腹面光滑，仅有少数刚毛。足4对，短粗呈圆锥形,分前后 
两组。足的基节与腹壁融合成基节内突。前2对足跗节上有爪突，末端均有具长柄的爪垫，称 
吸垫 （ambulacra); 后2对足的末端雌雄不同，雌螨均为长鬃，而雄蟥仅第三对足的末端为 i 根长 
鬃，第4对足末端为带柄的吸垫。雄螨生殖孔位于第4对足之间略后处。雌螨产卵孔呈横裂缝 
状,位于后2对足之间中央，躯体末端为—纵列的阴道。雄螨肛门位于躯体后缘正中，雌螨位于 
阴道的背侧。卵呈椭圆形,淡黄色，壳薄，大小约 SOurnxlSOfim (图18-14)。 



背面 腹面 背面 腹面 

雌虫 雄虫 


图 18-14 人疥螨模式图 

【生活史与习性】 

疥螨发育过程有卵、幼虫、前若虫、后若虫和成虫5期。疥蛾全部生活史在宿主皮肤角质层 
其自掘的“隧道”内完成，约需10~14天。雌虫在隧道内产卵。卵期约3~7天，在雌虫所掘隧道 



中孵化为幼虫。幼虫具有3对足，在原“隧道”或新凿的“隧道”中活动。经 3 -4天，幼虫銳皮为 
前若虫。前若虫形似成虫，具4.对足，但生殖器尚未成熟。雄性若虫仅有1期，经2~3天蜕皮为 
雄螨; 雌性有2个若虫期，前若虫经2~3天蜕皮为后若虫，该期的产卵孔尚未发育完全,但巳具 
阴道孔，可行交配。后若虫可钻挖 
窄而浅的隧道，在隧道内经 3-4 天 
后蜕皮为雌虫（图18-15)„雌性后 
若虫和雄性成虫交配，交配活动一 
般于夜晚在宿主皮肤表面进行。交 
配后不久，多数雄螨即死亡,但亦可 
在雌螨的“隧道”内或自行挖掘一 
个“隧道”而短期 生活; 雌性后若虫 
则在交配后20~30分钟内重新钻人 图 18 _ 15 济 螨寄生在皮内陵道中模式图 

宿主皮内，蜕皮变为雌性成螨。2~3 

天后,雌螨即在隧道内产卵 2-4 枚/次,一生可产卵40~50枚，雌螨寿命约6~8周。 

挤螨多在指间、手背、腕屈侧、肘窝、腋窝前后、脐周、腹股沟、阴囊、阴茎和臀部等皮肤柔嫩 
皱褶等处寄生,女性患者常见于乳房及乳头下方或周围,偶尔亦可在面部和头皮,尤其是耳后皱 
褶皮肤。儿童皮肤嫩薄，全身均可被侵犯，尤以足部最多。 

疥螨有较强烈的热趋向性,能感受到宿主体温、气味的刺激,当脱离宿主后,在一定范围内， 
可再次移向宿主。雌性成虫离开宿主后的活动、寿命及感染人的能力明显受环境温度及相对湿 
度的影响。温度较髙，湿度较低时寿命较短,而在髙湿低温的环境中更易存活。在外界较湿润 
的条件下，雌螨的适宜扩散温度为 15-351C, 有效扩散时限为1~6天，在此时限内活动正常并具 
有感染能力。 

挤瞒寄生在宿主表皮角质层深部，以角质组织和淋巴液为食，并以螯肢和前两足跗节爪突 
挖掘，逐渐形成一条与皮肤平行的蜿蜒“險道”。“随道”一般长最长可达 l~2cm。 其中， 
幼虫与前若虫不能挖掘“隧道 "，生 活在雌螨所挖“隧道” 中; 后若虫与雄螨可单独挖掘,但能力 
较弱；雌螨挖掘“随道”的能力最强,每天可挖 0 .5-5mm, “ 随道”每隔一段距离有小纵向通道通 
至表皮。交配受精后的雌螨最为活跃，每分钟可爬行 2.5on, 此时亦是最易感染新宿主的时期。 

[致病] 

疥螨在皮肤角质层内挖掘"随道”和移行过程中对宿主皮肤产生机械性刺激，其排泄物、分 
泌物和死亡虫体的崩解物可引起宿主产生由 T 淋巴细胞介导的迟发性趄敏反应，导致寄生部位 
周围皮肤血管充血、炎性渗出，红斑和结痴，以及皮下组织增生，角质层增厚，棘细胞水肿、坏 死； 
同时由于真皮乳头层水肿，炎性细胞浸润进而导致过敏性炎症反应,在临床上表现为皮肤的病 
理性损伤和剧痒。感染者因剧烈瘙痒而搔抓，致使疥螨在皮肤内移动、破坏加重。 

疥螨寄生导致疥疮。病变多从手指间皮肤开始，随后可蔓延至手腕屈侧、腋前缘、乳晕、脐 
周、阴部或大腿内侧等好发部位。局部皮肤可出现丘疹、水疱、脓疱、结节及隧道，病灶多呈散在 
分布。少数患者发生咖型疥疮，皮损表现为红斑、过度角化、结痂和角化赞疵。疥疮最突出的症 
状是剧烈瘙痒，白天较轻，夜晚加剧,睡后更甚,导致这些现象的原因可能由于虫体夜间在温暖 
的被褥内活动和啮食力增强所致，症状严重时患者往往难以人睡。由于剧痒而搔抓可产生抓痕、 
血痂、色素沉着等。若患处继发性细菌感染,可导致毛囊炎、脓疮、疖肿或特殊型济疮等,严重者 
可致湿疹样改变或苔藓化等病变。 

[ 实验诊断 ] 

根据患者接触史及疥疮的好发部位、特异损害和夜间痛痒加剧等临床症状和体征,特别是 
典型的皮下“随道”，可做出初步诊断,确诊则需检获挤螨。 






常用的检查济螨的方 法有: ①用蓝墨水滴在可疑隧道皮损上，再用棉签揉擦 0.5-1 分钟，然 
后用酒精棉球清除表面黑迹，即可见染成淡蓝色的“隧道”痕迹。亦可用四环素液,因其渗人“隧 
道”后，在紫外线灯下呈亮黄绿色的荧光。②用消毒针尖挑破“隧道”的尽端，取出疥蛾镜检。 
③先用消毒的矿物油滴于新发的炎性丘疹上，再用刀片平刮数次，待丘疹顶端角质部分至油滴 
内出现细小血点为止。将6~7个丘疹的刮取物混合置于载玻片镜检。④直接用解剖镜观察皮 
损部位，査找“隧道”中疥螨的排泄物及其盲端的疥蛾轮廓后，用手术刀尖端挑出疥蛾。 

【流行与防治】 

济疮流行呈周期性，以15~20年为一周期，一般认为与人群免疫力下降有关。疥螨感染多 
见于卫生条件较差的家庭及学校等集体住宿的人群中。秋冬季感染率髙。患者是主要传染源， 
传播途径主要是人与人的密切接触，如与患者握手、同床睡眠等。夜间济螨活动活跃，常至患者 
皮肤爬行和交配，致使传播机会增加。雌螨离开宿主后尚能生存数天，且仍可产卵和孵化。因此， 
亦可经患者衣服、被褥、手套、毛巾、鞋袜等间接传播。公共浴室的更衣间和休息室床位等是重 
要的社会传播场所。 

预防措施主要包括，加强卫生宣传教育,注意个人卫生,勤洗澡，勤换衣，被褥常洗晒。避免 
与患者接触及使用患者的衣物和用具。及时治疗病人，其衣被可用沸水或蒸汽处理，居室喷洒 
杀螨剂。常用治疗药物有硫黄软膏、苯甲酸卞酯搽剂、复方美曲憐脂霜剂、复方甲硝唑软裔及伊 
维菌素等。同一家庭中的患者需同时治疗。 

第六节粉 螨 

粉螨 (flour mite) 属于真螨目、粉螨亚目，包括粉螨科 (Acaridae)、 脂蛾科 （Lardoglyphidae)、 
食甜螨科 （Glycyphagidae)、 嗜渣螨科 (Chortoglyphidae)、 果螨科 (Carpoglyphidae)、 麦食螨科 
(Pyroglyphidae) 和薄口螨科 （Histio S tomidae)7 科，其中尘螨属于麦食蛾科、尘螨亚科、尘蟥属。 

【形态】 

粉蟥成虫呈椭圆形或卵圆形，有背沟，体壁薄， 

乳白色，半透明，大小多为 0. 1 2~0.50mm ，分为颚体 
(gnathosoma) 和躯体 (idio Soma ) 两部分，躯体可划分 
为足体和末体，足体又可分为前足体(足 I、n 区)和 
后足体(足瓜、IV区)。在前足体和后足体之间，一般 
有背沟为界。整个瞒体也可分为前半体和后半体， 

前半体包括颚体和前足体，后半体包括后足体和末 
体(图 18-16) 0 

颗体由关节膜与躯体相连，活动自如。螯肢两 
侧扁平，动趾与定趾呈剪刀状。须肢显著，但较小。 

躯体前端背面有一背沟和一块盾板，背腹面都着生 
各种刚毛，刚毛的长短、数量、位置、形状因种而异， 

腹面有足 4 对，前后半体各2对。足基节同腹面愈合， 

转节I背面有基节上腺，膝节、胫节和跗节I上有杆状感觉毛或称感棒。足间无真爪，爪间突爪 
状或吸盘状。雌、雄虫生殖孔均位于躯体腹面，雄虫有阳茎、肛吸盘和跗节吸盘，雌虫有产卵孔， 
无肛吸盘和跗节吸盘，肛门为纵裂状，后缘有一陷腔为交合囊。无气门及气门沟，用皮肤呼吸， 
表皮柔软而呈膜质。 

【生活史与碰】 

粉螨发育过程包括卵、幼虫、第一若虫、第三若虫、成虫5期，但在第一若虫和第5若虫之间 



图 18-16 粉蹒及其体段划分模式图 





第十八章蛛形纲 
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亦可有第二若虫，它在某种条件下可转化为休眠体 (hypopus) 或完全消失。大多数营自 
的粉螨为卵生，即从卵孵化出幼虫，幼虫具足3对，经过一段活动时期，便开始 
静息期，然后蜕皮为第-若虫，再经24小时静息臓皮为第三若虫，足4对，与成虫相似 ，泾约 
24小时静息期蜕皮为成虫。 ** 

粉螨怕光、畏热，喜孳生于阴暗、温暖、潮湿有机物丰富的环境中，如谷物、干果、药材、皮毛、 
棉花，以及人们的居室等均是其理想生境。粉螨在自然界适应性强，食性也广，既可自由 
又能在动物和人体表寄生。最适生活温度为 25t 左右，相对湿度为80%左右。在环境条件适 
宜时，可大量孳生，高发于每年的春秋两季。多以雌虫越冬。 

【重要种类】 

1. 腐食酷螨 （Tyrop/rnguspiitrescentiae) 属于粉螭科、食酿螨属。 0.28~0.35mm, 
表皮光滑,附肢的颜色随食物而异，如在面粉中无色，而在干酪中则有色，躯体比其他种类细长’ 
刚毛长而不硬直。雌螨躯体长 0.32-0.42mm, 躯体形状和刚毛与雄螨相似(图18-17)。腐食酷瞒 
是一种常见的储藏物害螨，经常大量孳生于脂肪和蛋白质含量高的储藏食品中，如火腿'鱼干、 
千酪、坚果、花生等,亦可在小麦、大麦、烟草等中发现。 

2. 扎氏脂瞒 (ZWo 的坤 i^ocM) 属于脂螨科、脂螨属。雄螨躯体长 0.43-0.55mm, 后 
缘圆钝，表皮光滑,乳白色，所有刚毛光滑或有小栉齿，多数刚毛基部明显加粗。雌瞒躯体长 
0.45~0.60rnm， 后端逐渐变细，后缘凹形(图18-17)。扎氏脂螨主要孳生于蛋白质含量高的储藏 
食物中，可在碎肉、皮革、肠衣、骨头等中发现。 

3. 害嗜鳞螨（1«;以 叹袖伽） 属于食甜螨科、嗜鱗蜗属。雄螨躯体长 0.35~0.50mm’ 
长梨形，灰白色，背毛硬直，栉齿密。雌螨躯体长0.40~0.56顏,刚毛与雄螨相似（图 I 8 . 17 )。 害 



腐食酪螨背面 (S) 扎氏脂觸背面 (S) 害嗜鱗輔背面 (S) 



图 18-17 六种粉螨成虫模式图 



嗜鳞螨是最常见的储藏物螨类之一,在草地、土壤、谷物、毛皮、潮湿床垫中均可发现此螨。 

4. 拱殖嗜渣螨 （Cfcort 呀咖属于嗜渣螨科、嗜渣螨属。雄螨躯体长0.25~ 
0. 3 0mm， 颜色不 一 ,前缘凸出在颚体之上，刚毛细短。雌螨躯体长 0.35~0.40mm, 背面刚毛与雄 
螨相似（图18-17)。拱殖嗜渣螨常在储藏食品、面粉、麦子、大米、稻子等粮食以及动物饲料中发 
现，亦可在面粉厂、纺织厂、仓库以及房屋的尘埃中发现。 

5. 甜果螨 （C®p 0 执 沿） 属于果螨科、果螨属。雄螨躯体长 0.38-0.40rmn, 稍扁平， 
表皮半透明，足和螯肢淡红色。雌螨躯体长 0.38-0.42mm, 与雄螨相似（图18-17)。甜果螨几乎 
在含糖食物中均可发现,亦可在干果、蜂巢、干酪、陈面粉、可可豆和花生中发现。 

6. 速生薄口螨(历也 o S f 0 m a / e ™u_ aram ) 属于薄口螨科、薄口螨属。雄螨躯体长0.25~ 
0.50mm ,躯体大小及足的粗细变化较大。雌螨躯体长 0.40~0.70mm ，苍白色,颚体较小，后缘略凹， 
背面刚毛与雄螨相似(图18-17)。速生薄口螨可在各种腐败植物上发现，是栽培蘑菇的重要害螨。 

【与疾病的关系】 


1. 螨性皮炎由粉螨与皮肤接触所致。人被叮咬(螨唾液中含有毒素)或接触有毒排泄物， 
接触处出现丘疹、红斑，搔抓后变为疱疹，继发细菌感染成为脓疱。患者表现为皮肤发痒或持续 
性奇痒，夜间更甚。引起皮炎的常见螨种有粗脚粉螨、腐食酪螨、纳氏皱皮螨、甜果螨和家食甜 
螨等。 


2- 螨性过敏粉螨的分泌物、排泄物和死亡螨体的裂解物等可作为过敏原使人致敏，引起 
过敏性哮喘、过敏性鼻炎、过敏性皮炎等。患者均能出现相应的螨抗原皮肤试验阳性，血清总 
IgE 和螨特异性 IgE 水平升髙，嗜酸性粒细胞增多等。引起过敏的常见螨种有粗脚粉螨、腐酪食 
螨、家食甜螨、热带无爪螨、甜果螨、椭圆食粉螨、纳氏皱皮螨等。 

此外，粉螨耐饥饿,生存力极强,分布广泛,可孳生在谷物、干果、药材、和人们的居室中，有 
较多机会与人接触，除引起螨性皮炎和螨性过敏外，若侵染呼吸系统，可引起患者咳嗽、咳痰、胸 
痛,疲检中常见螨种有粗脚粉螨、腐食酪螨、椭圆食粉螨、纳氏皱皮螨等;若随食物进人消化系 
统，可引起患者腹痛、腹泻、脓血便、肛门烧灼感、乏力、精神不振、消瘦等，粪检中常见螨种有 
粗脚粉螨、腐食酪螨、长食酪螨、甜果螨、家食甜螨、河野脂螨、害嗜鱗螨和隐秘食甜 蹒等; 若侵 
' ^ - >' "HIBi I；尿频、尿急、尿痛等症状，尿检中常见螨种有粗脚粉螨、长食酪螨、家甜 

食螨等。 


【实验诊断】 


对粉螨病的诊断应从临床学、流行病学、病原学以及免疫学等方面进行综合分析。从患者 
的痰液、尿液'粪便中检获螨体或卵即可确诊。 

【流行与防治】 

粉螨呈世界性分布,我国感染率也较高。其感染率与职业有密切关系,调查结果表明，在粮 
库、粮站、面粉厂、药材库、中药店、中药厂、烟厂、毛纺厂等职业人群中感染率较高,其他职业人 
员感染率较低。调查还发现感染率和患病率随着工龄的延长也随之增高。 

防制原则主要是防螨、灭螨。保持仓库、居室通风良好,降低湿度，保证粮食或食品等干燥， 
减少室内螨类的孳生。亦可使用杀螨剂，如倍硫磷、杀螟松、尼帕净、虫螨磷等灭螨。人体粉瞒 
皮炎可使用止痒剂或抗过敏药。人体内螨病应对症治疗,可使用氯喹、甲硝唑等药物,或用螨浸 
液脱敏。同时注意避免误食粉螨污染的食品。 


第七节尘 螨 


尘螨 (dust mite) 属于真螨目、粉蛾亚目 （Acaridida), 麦食螨科 (Pyroglyphid ae ), 卞螨亚 
科 （Dermatophagoidinae)、 尘瞒属 (Dermatophagoides ) ,常见种类为屋尘 W (Dermatophagoides 




第十八章蛛形纲 


粉尘瞒 ( Dermatophagoides farinae) 和小角尘螨 ( Dermatophagoides microceras) 0 

[形态] 

成虫椭圆形，白色至淡黄色，足色深，体长 0.17~0.50mm。 颚体位于躯体前端，螯肢钳状。无| 
顶内毛。体表具肋状皮纹和少量刚毛。躯体背面前端有狭长盾板。雄虫体背后部还有后盾板。 
肩部有长鬃1对，后端有2对。外生殖器位于腹面正中，雌螨为产卵孔，雄螨为阳茎。肛门靠近 | 
后端，雌螨呈纵行裂孔，雄螨呈菱形，肛区两侧有一对肛吸盘。足4对，基节形成基节内突，跗节! 
末端具爪和钟罩形爪垫。 

【生活史与习性】 

尘螨的发育过程包括卵、幼虫、第一若虫、第三若虫和成虫5期，无第二若虫期。卵呈长椭I 
圆形，乳白色。卵期约8天，幼虫有足3对。若虫似成虫，足4对，但生殖器官尚未发育成熟，其 
中第一若虫具生殖乳突和生殖毛各1对，第三若虫具生殖乳突和生殖毛各2对。幼虫、第一若 | 
虫和第三若虫在发育过程中各经5~12天的静息期和2~3天的蜕皮期。蜕变的成虫经1~3天即 
可交配，雄虫可终生进行交配，雌虫仅在前半生交配1~2次，偶有3次。交配后3~4天开始产卵。; 
雌虫每天产卵1~2枚 ，一 生产卵20~40枚，多者可达 200-300 枚。产卵期为1个月左右。在适丨 
宜条件下完成一代生活史需20~30天。雄螨寿命 60-80 天，雌螨可长达100~150天。 

尘螨分布广泛，大多营自生生活，广泛孳生于人居室、面粉厂、棉纺厂、仓库等温暖潮湿的 
场所，以动物皮屑、面粉、真菌孢子、花粉等粉末性物质为食。生长繁殖和活动的适宜温度为 
17~30弋，相对湿度80%左右，10丈以下发育和活动停止，相对湿度低于33%可导致尘螨成虫死 
亡。但由于各地气温不同，同一地区各年的平均气温也有差异，因而尘螨的季节消长亦各不相 
同，一般在春秋季大量繁殖，秋后数量下降。尘螨为负趋光性，其主要通过携带而散布。 

【重要种类】 

1. 屋尘螨体长圆形。雌螨体长 0.29~0.38mm, 雄螨稍小。雌蠛背部中央有纵行皮纹，足 
瓜较粗长，足IV短小。雄蟎后盾板长大于宽，足 I、n 等粗，基节I内突不相接(图18-18)。屋尘 
螨主要孳生于居室内的枕头、被褥、毛毯、毛衣、软垫、地毯、家具和不常洗涤的厚纤维衣服中，是 | 
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家庭螨类的主要成员，亦是人类过敏性哮喘的重要过敏原。 

2. 粉尘螨体椭圆形。雌螨体长 0.37~0.44mm, 雄螨稍小。雌螨背部中央有横行皮纹，末 
端拱形。足 HMV 等粗。雄螨后盾板短宽，足I粗壮，基节I内突相接（图18-18)。粉尘螨可孳 
生在面粉厂、棉纺厂、食品仓库、中药仓库、动物饲料及居室灰尘中,亦是人类过敏性哮喘的重要 
过獅。 

3. 小角尘螨体椭圆形。雄螨大小和形状特征似粉尘螨,但交配囊仅是狭窄的颈骨化，而 
非大部分交配囊壁骨化。雄蝶跗节 n 上刺状突缺如，雌螨跗节I上的刺状突小。小角尘螨普遍 
存在于卧室、被褥、羊毛衣物等，与人体变态反应性疾病有关。 

[ 与疾病的关系】 

1- 螨性哮喘属吸人型哮喘，幼年起病,有婴儿湿疼史，或兼有慢性支气管炎史，到3~5岁 
时，部分儿童转为哮喘，病程可迁延至40岁以上。起病突然，反复发作，开始时常有干咳或连续 
打喷嚏等前驱症状,随后胸闷气急,吐泡沫黏痰,不能平卧,呼气性呼吸困难，发哮鸣音,严重时 
因缺氧而致口唇、面、指端发绀。发作时症状较重而持续时间较短，并可突然消失。发作常在睡 
: 后或晨起时。 

2. 过敏性鼻炎表现为鼻塞、鼻内奇痒、连续喷嚏或流清涕不止,有的患者还兼有流泪、头 
痛。症状持续时间与接触时间和量的多少有关，经过长或短的间歇期后,又重复发作。检查时 
可见鼻黏膜苍白水肿，鼻涕中有大量嗜酸性粒细胞。 

3. 特应性湿疹(皮炎）多见于婴儿，表现为面部湿疹。成人表现为四肢屈面、肘窝和胭窝 
处湿疫或苔薛样变,是多年不愈的慢性皮炎,严重时累及颜面,甚至扩展至全身。 

4. 慢性荨麻疹一过性风团，时发时愈。 

【实验诊断】 

询问病史如过敏史、发病季节、典型症状及生活在潮湿多尘的环境等。尘螨性过敏者常有 
家族过敏史或个人过敏史。常用的免疫诊断方法有皮内试验、皮肤挑刺试验、鼻黏膜激发试验、 
放射过敏原固相试验和酶联免疫吸附试验等，其中，皮肤挑刺试验易为患者所接受。 

【流行与防治】 

尘螨呈世界性分布,在我国分布也极为广泛。尘螨性过敏发病因素较多，通常与地区、职业、 
接触和遗传因素有关。儿童发病率高于成人，患者中半数以上在12岁前初发。 

防制原则主要是控制尘蟥孳生,减少室内尘蛸密度,降低过敏原量。注意环境和个人卫生， 
如经常清除室内灰尘，勤洗、勤晒被褥和床垫,保持卧室和仓库通风、干燥、少尘，亦可使用杀螨 
I剂，如林丹、尼帕净和虫螨磷等。 

治疗患者主要包括少量多次注射尘螨抗原的脱敏疗法和用抗过敏药物对症治疗。用粉尘 
螨变应原治疗哮喘、过敏性鼻炎和皮炎均有良效。近年来，分子克隆技术表达的重组螨性变应 
原用于哮喘治疗具有一定疗效。 




Class Ararhnida is a large and well-known class of 8-legged arthropods related 
to crustaceans and insects and consists of Seorpiones, Araneae and Arari. The adult 
nrai hmds differ from insects in characteristics in that 1) they lack wings and antennae; 
2) they have four pairs of legs instead of three; 3) the head and thorax are fused into a 











附录一突发公共卫生事件中寄生虫感染的应急处理 


突发公共卫生事件往往来势凶猛，群体发病,甚至发生死亡，有®还有传染性，可能使疫情迅速扩大。 
2003年世界范围内出现的严重急性呼吸综合征 ( S ARS) 暴发流行,使人们再次认识到在全球化的时代，一场 
公共卫生事件所带来的影响已远远超过事件本身，它不仅会给人民健康和生命安全带来严重威胁，而且会给 
经济建设和国家安全带来重大影响。 

寄生虫病在我国公共卫生事业中占有重要地位。当前,传统寄生虫病大多尚未有效控制,而有些已基本 
控制的寄生虫病在局部地区存在死灰复燃的现象，同时,随着我国的经济发展、城市化、人民生活方式的变化 
和人口老龄化，人群寄生虫感染谱发生了变化。例如,肠道线虫中的蛔虫、钩虫和鞭虫的感染率明显下降，但 
过去一些不为人所重视的机会致病性寄生虫病、旅游者疾病、食源性寄生虫病及饲养宠物等引起的人兽共患 
寄生虫病却时有发生，新出现的寄生虫感染也时有报道。以上种种均可造成突发公共卫生事件,需要进行紧 
急处理,以便尽可能将疫情控制在最小范围内。 

现就我国重要寄生虫病暴发流行的应急处理方案介绍 如下： 

(-) 疟疾 

疟疾是一种严重危害人类健康的重要寄生虫病, WHO 始终将其列为重点防治的寄生虫病之一。我国经 
过多年有效防治，疟疾流行已在多数地区得到控制，但云南、海南两省仍是疟疾髙发地区，抗药性恶性疟暴发 
流行时有发生。因此在我国出现疟疾暴发流行的潜在威胁仍然存在。 

1. 疟疾病人诊断标准 

(1) 疑似病例诊断标准 

1) 患者发热，体温38丈以上，伴有畏寒、头痛，无其他上呼吸道和消化道等临床症状。 

2) 病原学检测未进行或结果阴性。 

3) 试用抗疟药治疗效果不明确。 

(2) 临床病例诊断标准 

1) 患者发热，体温38丈以上，具有典型疟疾周期性发作的体温曲线。 

2) 病原学检测结果阳性或免疫学、分子生物学检测结果阳性。 

3) 抗疟药物治疗后证实治疗有效。 

2. 暴发流行的判定标准疟疾病例在短期内与往年同期相比成倍增加、或凶险型病例增多，甚至有死 
亡病例。范围波及2个或以上县的称为大范围暴发流行，局限于数个乡镇的称为局部暴发流行，局限于个别 
自然村的称为点状暴发流行。 

3. 控制暴发流行的对策与措施 

(1) 加强领导，做好组织协调 工作: 根据疫情需要，在疫区成立应急处理工作领导小组,在当地政府统一领导 
下，协调各部门安排落实疫情处理所必需的人员、经费和物资，确保各项防治措施的落实。同时疫情发生地的 
卫生行政部门应成立由疾病预防控制中心和相关医疗卫生机构参加的应急处理技术指导小组，确定控制措施。 

(2) 开展流行病学调査和疫情监测 

1) 在疫区，确立数个调查点。通过现场走访调査、个案调査、带虫者调査等确定暴发流行的范围、强度 
和疟原虫的种类。 

2) 检査基层卫生机构的疫情报表、发热病人血液病原学检査登记表以及抗疟处方。 

3) 调査主要传播媒介按蚊的密度及感染性按蚊的比例。 

4) 出现暴发流行地区,各级医院对所有发热病人进行血检，积极治疗、抢救病人。在流行区实行全民或 
重点人群预防 服药。 组织实施对媒介按蚊的控制措施,开展健康教育，提高人群的自我保护意识 o 



附录一突发公共卫生事件中寄生虫感染的应急处理 

4. 暴发流行监测效果的评价在暴发流行控制期间，根据流行病学调查和病原学检查结果，对疫情的 
发展趋势和防治效果进行动态分析。如果新发病例显著减少，月疟疾病例数与往年月病例数相近或减少，可 
视为暴发流行得到初步控制,可转人常规防治和监测，同时将结果定期上报有关部门。 

血吸虫病是一种严重影响人类健康和社会经济发展的人兽共患寄生虫病。据2011年我国卫生事业发 
展统计公报显示，截至2011年底，全国有血吸虫病流行县(市、区 )454 个,病人约 29.0 万人。目前在湖北、湖南、 
江西、安徽、江苏五省湖区及沿长江的江、湖、洲、滩地区，四川、云南两省部分大山区的疫情较为严重，存在急 
性血吸虫病暴发流行的潜在威胁。 

1. 急性血吸虫病诊断标准 

(1) 疑似病例标准 

1 ) 发病前2周至3个月有疫水接触史。 

2) 发热、肝脾肿大、嗜酸性粒细胞增多，伴有肝区压痛、脾肿大、咳嗽、腹胀及腹泻等。 

(2) 临床诊断标准 :除疑 似病例2条标准外,还应包括至少一项血清学试验阳性，如 COPT&3%,IHA 或 
乳胶凝集试验血清稀释度1 : 10以上阳性。 

(3) 确诊病例标准 :除疑 似病例2条标准外，病原学检测阳性，即从獎便中检出血吸虫卵或孵化出毛蚴。 

2. 暴发流行标准 

(1) 在原无疫情或已达到传播阻断标准地区，发现感染性钉螺和新感染或急性感染 病例。 

⑵在流行区,2周内连续发生2批急性感染，每批5人 以上; 或在同一感染点连续发生急性感染3人以上。 

3. 控制暴发流行的对策与措施 

C13 .加强领导、做好组织协调 工作: 在发生暴发流行和重大突发疫情时,根据需要可成立疫情应急处理工 
作领导小组和技术指导小组。 

(2) 加强疫情报 告：当 发现急性血吸虫病暴发流行，或在既往无疫情地区发现首例当地感染的确诊病例 
时,应尽快报告当地血吸虫病防治机构和卫生行政部门。为及时掌握疫情发展趋势,在处理暴发疫情时，可 
建立临 S 寸疫‘情报告制度，如实进行疑似病例日报告或零报告等疫情动态报告。 

(3) 开展流行病学调査和 监测: 如发生急性血吸虫病暴发流行,应立即开展流行病学调査,掌握流行规 
律,査明传染来源、传播途径和疫情范围。 

⑷及时做好诊断和鉴别诊断工 作:出 现急性血吸虫病暴发流行时，血防部门应立即组织医疗队深人疫 
区进行救治。按《血吸虫病防治手册》规定的治疗方案及时予以治疗，防止误诊。对有疫水接触史的疑似病 
人，按照早发现、早诊断、早治疗的原则，做好诊断和鉴别诊断工作。在出现急性感染症状前进行早期治疗， 
防止急性血吸虫病发生。早期治疗的时间应在首次接触疫水4周左右进行，吡喹酮顿服剂量为 40mg/kg 体重。 
或在接触疫水后2周服用蒿甲醚或青蒿琥酯以杀灭童虫。 

(5) 在居民生活区周围建立安 全带: 在发生暴发流行地区，对居民点周围有螺水域和滩地进行药物灭螺、 
灭蚴。对•居民区附近有钉螺分布的小水域或滩地可用氣硝柳胺杀灭尾蚴和钉螺，喷洒剂量为 2-3g/m 2 。 有条 
件的地区，应彻底改造居民生活区周围的钉螺孳生环境，尽可能消灭钉螺。 

(6) 加强对易感人群的监测和管 理:在 疫区参加抗洪抢险人员返回驻地后 4-5 周，以吡喹酮 60mg/kg 体 
重,两日疗法治疗，也可先用血清学方法过筛，阳性者予以治疗。对在流行季节进人疫区的水上和洲滩作业 
人员，应进行登记,作好个案记录,特别是对非流行区外来的水上作业人员,要督促其做好个人防护，做好记 
录，避免其离开后发生急性感染。 

⑺加强对饮用水的卫生处 理:每 50L 饮用水加漂白精 0.5g 或漂白粉 lg, 30分钟后即可饮用。 

(8) 开展健康教育，提高防病意识。 

4. 疫情控制效果评价疫情控制期间，在流行病学调査和病原学检查的基础上，动态分析疫情的发展 
趋势和防治措施的实施效果。疫情控制后，要注意加强疫区的螺情、病情监测，疫情变化情况应及时上报。 

III 
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第一节病原学诊断技术 


粪便检查是诊断寄生虫病的基本方法。为了取得准确的结果,送检标本必须新鲜,保存时间一般不宜超 
过24小时。如检查肠内原虫滋养体，最好立即检查,或暂时保存在 35~37t 条件下待查。盛粪便的容器要 
干净,粪便中不可混人尿液和其他污染物,以免影响检查结果。具体方法 如下： 

(-) 直接涂片法 (direct smear nr- . 

用以检查蠕虫卵、原虫包囊和滋养体。方法简便,连续作3次涂片，可以提髙检出率。 

1. 蠕虫卵检查滴1滴生理盐水于洁净的载玻片上,用牙签挑取绿豆大小的粪便，在生理盐水中涂抹 
均匀; 涂片厚度以透过玻片约可辨认书上的字迹为宜。加盖片后用低倍镜或高倍镜观察。应注意鉴别虫卵 
与粪便中异物。虫卵都具有一定形状和大小，卵壳表面光滑整齐,具固有的色泽,卵内可见卵细胞或 幼虫。 

2. 原虫检查 

(1) 滋养体检查 :涂片 应较薄，方法同査蠕虫卵。温度愈接近体温，滋养体的活动愈明显。必要时可用保 
温台保持温度。 

(2) 包囊的碘液染色检查:直接涂片方法同上，但以丨滴棋液代替生理盐水。若同时需检査活滋养体，可 
在玻片另一侧滴1滴生理盐水。同上法涂抹粪便标本，再盖上盖片。片中滴碘液的一侧査 包囊; 另一侧査活 
滋养体。 

碘液 配方: 碘化钾 4g, 碘 2g, 蒸馏水 100ml。 

(3) 隐孢子虫卵囊染色检査 ：目前 最佳的方法为金胺-酚改良抗酸染色法。其次为金胺-酚染色法和改 
良抗酸染色法。对于新鲜粪便或经10%甲醛溶液固定保存 (4=C,1 个月内)的含卵囊粪便都可用这3种方法 
染色。染色过程是先用金胺-酚染色,再用改良抗酸染色法复染。具体方法 如下： 

金胺-酚 （auramine phenol) 染色法： 

1 ) 染液配制： lg/L 金胺-酚染色液(第一液):金胺 O.lg, 苯酚 5.0g, 蒸馏水 100ml;3% 盐酸酒精(第二 液)： 
盐酸 3ml, 95%酒精 100ml;5g/L 高锰酸钾液(第三液) :高 锰酸钾 0.5g, 蒸馏水 100ml。 

2) 染色步 骤:滴 加第一液于晾干的粪膜上，10~15分钟后水洗;滴加第二液,1分钟后水洗;滴加第二液， 
1分钟后水洗, 待干; 置荧光显微镜下检査。 

低倍荧光镜下，可见卵囊为一圆形小亮点，发出乳白色荧光。高倍镜下卵囊呈乳白色或略带绿色，卵囊 
壁为一薄层，多数卵囊周围深染，中央淡染，呈环状,核深染结构偏位，有些卵囊全部为深染。但有些标本可 
出现非特异性的荧光颗粒，应注意鉴别。 

改良抗酸 (modified acid-feat) 染 色法： 

1 ) 染色液配 制:苯 酚复红染色液(第一液) :碱 性复红 4g,95% 酒精 20ml, 苯酚 8ml, 蒸馏水 100ml; 10%硫 
酸溶液(第二液):纯硫酸 10ml, 蒸馏水 90ml (边搅拌边将硫酸徐徐倾人水 中); 20g/L 孔雀绿液(第液 >:20g/L 
孔雀绿原液 1ml, 蒸馏水 10ml。 

2) 染色步骤:滴加第一液于晾干的粪膜上 ,1.5-10 分钟后 水洗; 滴加第二液，1 〜 10分钟后 水洗; 滴 加第： 
液，1分钟后水洗, 待干; 置显微镜下观察。 

染色后，卵囊呈玫瑰红色，圆形或椭圆形,背景为绿色。如染色 (1.5 分钟)和脱色 (2 分钟) 时间短，卵囊 





内子孢乎边界不 明显; 如染色时间长 (5~10 分钟)脱色时间需相应延长，子孢子边界明显。卵囊内子孢子均 
染为玫瑰红色,子孢子呈月牙形，共4个。其他非特异颗粒则染成蓝黑色，容易与卵囊区分。 

不具备荧光显微镜的实验室，亦可用本方法先染色，然后在光镜下过筛检查。如发现小红点再用油镜观 
察以提髙检出速度和准确性。 

金胺.酚染色-改良抗酸复染法 :本法 可克服上述染色法的缺点。具体方法是 :先用 金胺酚染色后，再用 
改良抗酸染色法复染。光学显微镜下观察,卵嚢同抗酸染色法所见,但非特异性颗粒被染成蓝黑色，两者颜 
色截然不同，极易鉴别，使检出率和准确性大大提髙。 


(二> 定置透明厚涂片法(改良加藤法） (Kato-Katz technique) 

本法是世界卫生组织推荐的、目前国际上广泛使用的一种粪便虫卵检査法，适用于各种_便内 
蠕虫卵的定性和定量分析。应用改良聚苯乙烯作定量板(附图 1), 大小为 
40mm x 30mm x 1.37mm, 模孔为一长圆。定量板孔大小为 8ramx4mm, 两端呈半 
圆形，所取的粪样平均为 41.7mg。 操作时将大小约 4cmx4cm 的100目尼龙网或 
金属筛网覆盖在粪便标本上，自筛网上用刮片刮取粪便，置定量板与载玻片上， 

用两指压住定量板的两端，将刮片上的粪便填满模孔，刮去多余獎便。掀起定量 
液的玻3 


定量板 


100ml 和 In 
使用此 


板，载玻片上留下一长形粪条,然后在粪条上覆盖含甘油-孔雀绿溶液的玻璃纸 
片，轻压，使粪便铺开 (20mm x 25mm)。 置于 30~36t 温箱中约 0.5 小时或 25=C 约1小时，使粪膜透明后镜检 
计数。将所得虫卵数 X24, 再乘以粪便性状系数 (成 形便为！，半成形便为 1.5, 软便为2,粥样異便为3,水泻 
便为 4), 即为每克粪便虫卵数 (egg Sper gr am ,EPG；)。 

玻璃纸准备将玻璃纸剪成 22mm X 30mm 大小的小片，浸于甘油-孔雀绿溶液(含纯甘油 100ml' 水 
lml 3%孔雀绿水溶液)中至少浸泡24小时,至玻璃纸呈现绿色。 

1此法需掌握粪膜的合适厚度和透明的时间，粪膜厚且透明时间短,虫卵难以发现，透明时间过长则 
虫卵变形，不易辨认。 

(三）浓聚法 （concentration method) 

1. 沉淀法 （sedimentation method) 原虫包囊和蠕虫卵的比重大，可沉积于水底，有助于提高检出率。但 
对于比重较的钩虫卵和某些原虫包囊则效果较差。 

(1) 重力沉淀 法:即 自然沉淀法。本法主要用于蠕虫卵检査，蠕虫卵比重大于水，可沉于水底，使虫卵浓 
集。经水洗后，视野清晰，易于检查。取粪便 20~30g、 加水制成混悬液,用金属筛(40~60孔)或2~3层湿纱布 
过滤，再加清水冲洗 残渣; 过滤后的粪液在容器中静置25分钟，倒去上层液，重新加满清水，以后每隔 15 ~ 20 
分钟换水1次(共3~4次)，直至上层液清晰为止。最后倒去上层液,取沉渣作涂片镜检。如检査包囊，换水 
间隔时间宜延长至约6小时(附图2)。 

(2) 离心沉淀法 （centrifuge sedimentation): 将上述滤去粗渣的粪液离心 (1500~2000r/min)l~2 分钟，倒去 
上层液，注人清水，再离心沉淀，如此反复沉淀 3 ~4次，直至上层液澄清为止，最后倒去上层液，取沉渣镜检。 
本法省时、省力，适用于临床检验。 

(3) 隶澳酸离心沉淀法 （merthiolate-iodine-formaldehyde centrifugation sedimentation method，MIFC): 本法既 
可浓集，又可固定和染色，适用于原虫包囊、滋养体及蠕虫卵和幼虫的检查。如准确称取 lg 粪便，即可作蠕 
虫卵的定量检查。 

取粪便 lg， 加适量(约 10ml) 承碘醛液，充分调勻，用2层脱脂纱布过滤，再加人乙醚 4ml， 摇 2 分钟，离心 


(2000r/min)l~2 分钟，即分成乙醚、粪渣、汞碘醛及沉淀物4层。吸弃上面3层,取沉渣镜检。 

汞碘醛 配制： 

1 ) 汞醛 （MF) 液:1/1000硫柳汞酊 200ml， 甲醛 (40%)25ml, 甘油 50ml, 蒸馏水 200ml。 

2) 卢戈 液:碘 5g, 碘化钾 10g, 蒸馏水 100ml。 

检查时取汞醛液 2. 3 5ml 及5%卢戈液 0.15ml 混合备用。但混合液保存8小时后即变质，不宜再用;碘 


液亦不宜于1周后再用。 



f 画 I- 《 

( 7 ) (8) (9) 

附图 2 粪便自然沉淀法及毛蚴孵化法 
(1) 以竹棒挑取粪便 30g 左右，通过铜丝网调研滤人盛满清水的锥形杯 
内;(2瀞止20~30分钟;(3倒去上层粪液，留下沉淀物;(4)加清水至 满杯； 

(5) 再静止20~30分钟，倒去上层粪液，如此反复数次，直至上层液澄清 
为止; 倒去上层液后将沉淀物倒人三角烧 瓶中; (7) 加清水至瓶 颈处； 

(8) 将三角烧瓶置于25~30丈中进行 孵化; (9) 孵化2~6小时后即开始观 
察。观察时将烧瓶对着光，目光向瓶颈平视 

⑷醛醚沉淀法 （formalin-ether sedimentation): 取粪便 l~2g 置于小容器内，加水 10~20ml 调勻，将粪便混 
悬液经2层纱布(或100目金属筛网)过滤，离心 ( 200r / min ) 2 分钟; 倒去上层粪液，保留沉渣，加水 10ml 混匀， 
离心2 分钟; 倒去上层液，加10%甲醛 7ml。 5分钟后加乙醚 3ml， 塞紧管口并充分摇勻，取下管口塞，离心2 
分钟； 即可见管内自上而下分为4层。取管底沉渣涂片镜检。 

本法不仅浓集效果好，而且不损伤包囊和虫卵的形态，易于观察和鉴定。对于含脂肪较多的粪便，本法 
效果优于硫酸锌浮聚法。但对布氏嗜碘阿米巴包囊、贾第虫包囊及微小膜壳绦虫卵等的检查效果较差。 

2. 浮聚法 (flotation method) 利用比重较大的液体，使原虫包囊或蠕虫卵上浮，集中于液体表面。常用 
的方 法有： 

(1) 饱和盐水浮聚法 （brine flotation): 此法用以检査钩虫卵效果最好，也可用于检查其他线虫卵和微小 
膜壳绦虫卵。但不适于检查吸虫卵和原虫包囊。用竹签取黄豆粒大小的粪便置于浮聚瓶(高 3.5cm， 直径约 
2cm 的圆形直筒瓶）中，加人少量饱和盐水调勻，再慢慢加人饱和盐水至液面略高于瓶口，以不溢岀为止。此 
时在瓶口覆盖一载玻片，静置15分钟后，将载玻片提起并迅速翻转，镜检(附图3)。 

饱和盐水配制 : 将食盐徐徐加入盛有沸水的容器内，不断搅动，直至食盐不再溶解为止。 

(2) 硫酸锌离心浮聚法 （zinc sulfate centrifuge flotation): 此法适用于检查原虫包囊、球虫卵囊、线虫卵和微 
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附图3饱和盐水浮聚法 

(1) 自粪便不同处挑取如蚕豆大小的粪块，置于盛有少量饱和盐水的漂浮 
管中; ( 2 )将粪便捣碎，与盐水搅匀，再加饱和 盐水; (3) 将满时，改用滴管， 

滴至略高于管口但不溢出 为止; ⑷取洁净载玻片一张盖在管口上，静止15 
分钟左右;⑸如图垂直向上提起载玻片;⑹敏捷地翻转，覆以盖片镜检 

小膜壳绦虫卵。取粪便约 lg, 加10~15倍的水，充分揽碎，按离心沉淀法过滤，反复离心3~4次，至水清为止， 
最后倒去上清液，在沉渣中加入比重为 1.18 的硫酸锌液(33%的溶液),调勻后再加硫酸锌溶液至距管口约 
lcm 处，离心1分钟。用金属环粘取表面的粪液置于载玻片上，加碘液1滴(査包囊)，镜检。取标本时，用金 
属环轻轻接触液面即可，切勿搅动。离心后应立即取标本镜检，若放置时间超过1小时，会因包囊或虫卵变 
形而影响观察效果。 

(3) 廉溶液离心浮聚法 (flotation method with sucrose solution): 此法适用于检査異便中隐抱子虫的卯囊。 
取粪便约 5g, 加水 15~20ml， 以260目尼龙袋或4层纱布过滤。取滤液离心5~10分钟，吸弃上清液，加蔗糖 
溶液(蔗糖 500g， 蒸馏水 320ml， 苯酚 6.5ml) 再离心，然后如同饱和盐水浮聚法，取其表面液镜检(高倍或油镜)。 
卵囊透明无色，囊壁光滑，内含一小暗点和呈蛋黄色的子孢子。隐孢子虫的卵囊在漂浮液中浮力较大，常紧 
贴于盖片之下，鉴于1小时后卵囊脱水变形不易辨认，故应立即镜检。也可用饱和硫酸锌溶液或饱和盐水替 
代蔗糖溶液。 

常见蠕虫卵、原虫包囊的比重见附表1。 



藝- 
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(四） 毛綱脬化法 （miracidium hatching method) 

依据血吸虫卵内的毛蚴在适宜温度的清水中，短时间内可孵出的特性而设计的方法。取粪便约 30g ， 
先经重力沉淀法浓集处理，再将粪便沉渣倒入三角烧瓶内，加清水(城市中须用去氯自来水）至瓶口，在 
20~30丈的条件下，经4~6小时后用肉眼或放大镜观察结果。如见水面下有白色点状物作直线来往游动，即 
是毛峻I。^要时也可以用吸管将毛蚴吸出镜检。如无毛蚴，每隔4~6小时 (24 小时内）观察1次。气温高时， 
毛蚴可在短时间内孵出，因此在夏季要用1.2%食盐水或冰水冲洗異便，最后1次才改用室温清水（附图2)。 

毛蚴促孵法••将用沉淀法处理后的粪便沉渣置于三角瓶内，不加水，或将粪便置于吸水纸上，再放在 
20~30 丈温 箱中过夜。检査前再加清水，2小时后就可见到孵出的毛蚴。采用此法，毛蚴孵出时间较一致，数 
量也较多。 

(五） 肛门拭子法 (anal swab) 

适用于检査肛周产卵的蛲虫或常可在肛门附近发现的带绦虫卵。 

1. 棉签拭子法先将棉签浸泡在生理盐水中，取出时挤去过多的盐水，在肛门周围擦拭，随后将棉签放 
人盛有饱和盐水的试管中，用力搅动，迅速提起棉签，在试管内壁挤干水分后弃去，再加饱和盐水至管口处， 
覆盖一载玻片，务使其接触液面,5分钟后取下载玻片镜检。也可将擦拭肛门的棉签放在盛清水的试管中，经 
充分浸泡，取出，在试管内壁挤去水分后弃去。试管静置10分钟，或经离心后倒去上层液,取沉渣镜检。 

2. 透明胶纸法 (cellophane tape) 用长约 6cm， 宽约 2cm 的透明胶纸有胶面，粘贴肛门周围的皮肤，然后 
将有胶的一面平贴在载玻片上，镜检。 

(六） 钩蝴培养法 (culture method for hookworm larvae) 

根据钩虫卵内幼虫在适宜条件下可在短时间内孵出而设计的方法。加冷开水约 1ml 于洁净试管内 
(lcm x 10cm)， 将滤纸剪成与试管等宽但较试管稍长的 t 字形纸条，用铅笔书写受检者姓名或编号于横条部 
分。取粪便约 0.2~0.4g， 均勻涂抹在纸条竖部的上 2/3 处，再将纸条插人试管，下端浸泡在水中，以粪便不接 
触水面为度。在20~30 丈 条件下培养。培养期间每天沿管壁补充冷开水，以保持水面高度。3天后用肉眼或 
放大镜检査试管底部。钩蚴在水中常作蛇行游动，虫体透明。如未发现钩蚴，应继续培养观察至第5天。气 
温太低时可将培养管放人温水 (301： 左右）中数分钟后， 

再行检査（附图4)。 

此法亦可用于分离人体肠道内各种阿米巴滋养体 
及人毛滴虫滋养体，且能提高检岀率。但每管粪便量应 
为 l.Og， 适宜温度为 25~30T， 培养时间为2~4天。临 
床上为了及时报告致病原虫，可于培养48小时后镜检。 

(七） 淘虫检查法 

为了考核驱虫效果，常需从粪便中淘取驱除的虫体 
进行鉴定与计数。取患者服药后 24-72 小时的全部粪 
便，加水搅拌，用筛 (40 目）或纱布滤出粪渣，经水反复 
冲洗后，倒在盛有清水的大型玻皿内。检查混杂在粪渣 
中的虫体时，应在玻皿下衬以黑纸。 

(八） 带绦虫孕节检查法 

绦虫节片用清水洗净，置于两张玻片之间，轻轻压 
平，对光观察内部结构，并根据子宫分支情况鉴定虫种。 

也可用注射器从孕节后端正中部插人子宫内徐徐注射 

卡红 3g， 冰醋 

酸 10ml。 混合液置于 37T 温箱内过夜,过滤后即可应 
用。各种蠕虫每条雌虫每日排卵数见附表2。 


碳素墨水或卡红，待子宫分支显现后计数。 
卡红染液 配制: 钾明矶饱和液 100ml, 
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憑 


_虫名 

华支睾吸虫 
姜片虫 

卫氏并殖吸虫 
日本血吸虫 
猪带绦虫 


附表2各种蠕虫每条雌虫每日排卵数 


产卵数 /( 日•条 ）（ 平均 数） 

1600-4000(2400) 

15 000-48 000(25 000) 
10 000-20 000 
1000-3500 
30 000~50 000/孕节 


虫名 

牛带绦虫 
十二指肠钩虫 
美洲钩虫 
蛔虫 
鞭虫 


产卵数 /( B •条 )1 平均数 j 
97 000-124 000/孕节 
10000-30 000(24000) 
5000-10 000(9000) 

234 000-245 000 (240 000) 
1000-7000(2000) _ 


二、体液检查 


(一）血液检查 

血液检查是诊断疱疾、丝虫病的基本方法。涂制血膜用的载玻片用前需经洗涤液处理，再用自来水或蒸 
馏水冲洗，在95%酒精中浸泡，擦干或烤干后使用。 

洗涤液 配制： 常用玻璃器皿的洗涤液为铬酸洗液，含工业浓硫酸 100ml、 重铬酸钾 80g、 水 1000ml。 先用 
冷水将重铬酸钾溶化，然后徐徐加入浓硫酸，同时用玻璃棒搅拌。 

1. 检查疟原虫 

U ) 采血与涂 片:用 75%酒精棉球消毒耳垂，待干后 
用左手拇指与示指捏着耳垂下方，并使耳垂下侧方皮肤绷 
紧，右手持取血针、刺破皮肤，挤出血滴。薄、厚血膜可涂 
制在同一张玻片上（附图5)。间日疟宜在发作后数小时采 
血;恶性疟在发作初期采血可见大量环状体,1周后可见配 
子体。 

1) 薄血膜的制 作:在 载玻片1/3与2/3交界处蘸血1 
小滴，以一端缘光滑的载片为推片，将推片的一端置于血 
滴之前，待血液沿推片边缘扩散后，自右向左推成薄血膜。 

操作时两载片间的角度为30°~45°，推动速度应适宜，不宜 
太快或太慢。理想的薄血膜，应是一层均勻分布的血细胞， 

血细胞间无空隙且血膜末端呈扫帚状。 

2) 厚血膜的制作 :于载 玻片的另一端1/3处蘸血1小 
滴(约 10mm 3 )， 以推片的一角，将血滴自内向外作螺旋形摊 
开，使之成为直径约 0.8 〜 lr, m , 厚薄均勻的厚血膜。厚血膜 
为多层血细胞的重叠，约等于20倍薄血膜的厚度。 

(2) 固定与染色 :血片 必须充分晾干，否则染色时容易 
脱落。用小玻棒蘸甲醇或无水酒精在薄血膜上轻轻抹过 
以固定血膜。如薄、厚血膜在同一玻片上，切勿将固定液 
带到厚血膜上，因厚血膜固定之前必须进行溶血。可用滴管滴水于厚血膜上，待血膜呈灰白色时，将水倒去， 
晾干。在稀释各种染液和冲洗血膜时，如用 pH 7.0~7.2的缓冲液则染色效果更佳。染色时缓冲液需要临时 
配制。 

常用的染色剂有吉姆萨染剂 （Gierasa stain) 和瑞特染剂 (Wright stain)。 

1 ) 吉姆萨染色法:此法染色效果良好,血膜褪色较慢,保存时间较久,但染色时闻较长。 

染液 配制： 吉姆萨染剂粉 lg, 甲醇 50ml, 纯甘油 50ml。 将吉姆萨染剂粉置于研钵中（最好用玛璃研 钵)， 
细小量 甘油充分研磨，加甘油再磨，直至 50ml 甘油加完为止，倒人棕色玻瓶中。然后分几次用少量甲醇冲'冼 
钵中的甘油染粉,倒人玻瓶直至 50ml 甲醇用完为止，塞紧瓶塞，充分摇匀，置65=€温箱内 24 小时或室温内1 



附图5厚、薄血膜制作 步骤’ 

(1) 自耳垂或手指取血一小滴滴在载玻片上;( 2 )用推 
片之端缘接触 血滴; (3) 推片与载片成30。 -45° 角向 
载片之另一端推进如)制成薄血膜;( 5) 再取血一大 
滴滴在载片的另一端; (6) 用推片的一角将血滴涂成 
直径约 lcm 的厚血膜;⑺制成的薄、厚血膜 
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周后过滤， 备用。 

染色方 法:用 pH 7.0-7.2的缓冲液，将吉姆萨染液稀释;比例约为 15-20 份缓冲液加I份吉姆萨染液。 
用蜡笔划出染色范围，将稀释的吉姆萨染液滴于已固定的薄、厚血膜上，染色半小时 (室温) ，再用上述缓冲液 
冲洗。血片腙干后镜检。 

2) 快連吉姆萨染 色法: 吉姆萨染液 1ml ,加缓冲液 5ml ，如前法染色5分钟后用缓冲液冲洗，晾干后镜检。 

3) 瑞特染 色法: 此法操作简便，适用于临床诊断，但甲醇蒸发甚快，掌握不当易在血片上留下染液沉渣， 
并较易褪色,保存时间不长，故多用于临时性检验。 

染液配制 :瑞特 染剂粉 0.1~0.5g, 甲醇 97ml, 甘油 3ml。 将瑞特染剂加人甘油中充分研磨,然后加少量甲 
醇,研磨后倒人瓶内,再分几次用甲醇冲洗鉢中的甘油溶液，倒人瓶内,直至用完为止。摇匀, 24小时后过滤 
待用。一般1~2周后再过滤。 

染色 方法: 瑞特染剂含甲醇,因此制备薄血膜时不需另行固定,而厚血膜则需先经溶血,待血膜干后才能 
染色。染色前先将薄血膜和溶过血的厚血膜一起用蜡笔划好染色范围，以防滴加染液时外溢。染液应 ffi 盖 
全部厚、薄血膜上,30秒至1分钟后再用滴管加等量的蒸馏水，轻轻摇动载玻片,使蒸馏水和染液混合均匀， 
此时出现一层灿铜色浮膜(染色 ), 3-5 分钟后用水缓慢从玻片一端冲洗(注意勿先倒去染液或直接对血膜冲 
洗),晾干后镜检。 

2. 检查丝虫微丝蚴 

(1) 新鲜血片检查 :晚间 9时到次晨2时取耳垂血1大滴滴于载玻片上,加盖片，在低倍镜下观察，发现 
蛇形游动的幼虫后，做染色检查，以确定虫种。 

(2) 厚血膜 检查: 厚血膜的制作、溶血、固定与疟原虫的吉姆萨液染色法相同。但需取血 3 滴，也可用德 
氏苏木素染色法染色。该染液的配制方法 如下： 

取苏木素 lg 溶于纯酒精或95%的酒精 10ml 中，加饱和硫酸铝铵 (8%-10%)100ml, 倒入棕色瓶中，瓶口 
用两层纱布扎紧，在阳光下氧化2~4周,过滤,加甘油 25ml 和甲醇 25ml ,用时稀释10倍左右，将溶血、固定的 
厚血膜置于德氏苏木素液内 10-15 分钟，在1%酸酒精中分色 1-2 分钟，蒸馏水洗涤 1-5 分钟，至血膜呈蓝色， 
再用1%伊红染色0.5~1分钟，以水洗涤 2-5 分钟,晾干后镜检。 

(3) 活微丝蚴浓集法在离心管内加蒸馏水半管,加血液10~12滴，再加生理盐水混匀，离心 (3000r/min) 
3分钟，取沉渣检査。或取静脉血 lihl, 置于盛有 0.1ml 3.8%枸橼酸钠的试管中，摇勻，加水 9ml, 待红细胞破 
裂后,再离心2分钟，倒去上清液，加水再离心，取沉渣镜检。 

仁）脑脊液检查 

脑脊液中可査见溶组织内阿米巴滋养体、弓形虫滋养体、肺吸虫卵、血吸虫卵和广州管圆线虫幼虫等。 
可用直接涂片或涂片染色镜检。取抽出的脑脊液 2~3ml, 离心 (2000 r /min)5~10 分钟，取沉渣涂片镜检。 

乏、排泄物与分泌物的检查 

㈠麵 

痰中可能査见卫氏并殖吸虫卵、溶组织内阿米巴滋养体、棘球蚴的原 头蚴肩 类圆线虫幼虫、蛔虫幼虫、 
钩虫幼虫、尘螨等。 

1. 卫氏并殖吸虫卵检查可先用直接涂片法检查，如为阴性，改为浓集法集卵，以提高检出率。 

(1) 直接涂 片法: 在洁净载玻片上先加1~2滴生理盐水，挑取疲液少许,最好选带铁锈色的痰，涂成痰膜， 
加盖片镜检。如未发现肺吸虫卵,但见有夏科-雷登结晶，提示可能是肺吸虫感染，多次涂片检査为阴性者， 
可改用浓集法。 

(2) 浓集法 :收集 24小时痰液，置于玻璃杯中,加人等量10% NaOH 溶液，用玻棒搅勻后，放人37 温箱 
内,数小时后痰液消化成稀液状，再分装于数个离心管内，以 ISOOr/min 离心5~10分钟，弃去上清液，取沉渣 
涂片检査。 

2. 溶组织内阿米巴滋养体检查取新鲜痰液作涂片。天冷时应注意镜台上载玻片的保温。高倍镜观察， 
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i ―售 

如为阿米巴滋养体,.可见其伸出伪足并作定向运动。上述其他蠕虫幼虫及蝶类等宜用浓集法检查。 

(二）十二指肠液和断 

用十二指肠引流管抽取十二指肠液及胆汁,以直接涂片法 镜检; 也可经离心浓集后,取沉渣 镜检。 可检 
查蓝氏贾第鞭毛虫滋养体、华支睾吸虫卵、肝片形吸虫卵和布氏姜片吸虫卵等。在急性阿米巴肝脓肿患者胆 
汁中偶可发现滋养体。 

检査 方法: 可将十二指肠引流液滴于载玻片上,加盖片后直接镜检。为提高检出率，常将引流液加生理 
盐水稀释搅拌后，分装于离心管内，以 2000 r /min, 离心5~10分钟，吸取沉渣涂片镜检。如引流液过于黏稠， 

应先加10% NaOH 消化后再离心。引流中的贾第虫滋养体常附着在黏液小块上，或虫体聚集成絮片状物。 

肝片形吸虫卵与姜片虫卵不易鉴别，但前者可出现于 胆汁; 而后者只见于十二指肠液中。 

㈢驗 

取尿液 3~5ml, 离心 (2000r/min)3~5 分钟，后取沉渣镜检。但乳糜尿需加等量乙醚，用力振荡，使脂肪溶 
于乙醚,然后吸去脂肪层,离心,取沉渣镜检。尿液中可査见阴道毛滴虫、丝虫微丝蚴、埃及血吸虫卵等。 

(四） 鞘膜积液 

主要检査班氏微丝蚴。阴囊皮肤经碘酒精消毒后，用注射器抽取鞘膜积液作直接涂片检査，也可加适量 
生理盐水稀释离心,取沉渣镜检。 

(五） 阴道分泌物 

检查阴道毛滴虫。用消毒棉签在受检者阴道后穹隆、子宫颈及阴道壁上取分泌物，然后用生理盐水涂片 
镜检,可发现活动的虫体。天气寒冷时,应注意保温。 

四、其他器官组织检查 

(― ) 骨髓穿刺 

主要检査杜氏利什曼原虫无鞭毛体。一般常作髂骨穿刺，嘱患者侧卧，暴露髂骨部位。视年龄大小，选 
用17~20号带有针芯的干燥无菌穿刺针，从髂骨前上棘后约 lcm 处刺人皮下，当针尖触及骨面时，再慢慢地 
钻人骨内约0.5~ 1 .Ocm ，即可拔出针芯，接一 2m j 干燥注射器,抽取骨髓液。取少许骨髓液作涂片，甲醇固定， 

同薄血膜染色法染色，油镜检査。 

(二） 淋巴结穿刺 

1. 利什曼原虫检出率低于骨髓穿刺，但方法简便、安全。对于以往治疗过的患者，因^淋巴结内原虫 
消失较慢，故仍有一定价值。穿刺部位一般选腹股沟部，先将局部皮肤消毒，用左手拇指和示指捏住一个较 
大的淋巴结，右手用一干燥无菌6号针头刺人淋巴结。稍待片刻，拔出针头，将针头内少量淋巴结组织液滴 
于载玻片上，做涂片染色 检查。 

2-丝虫成虫同上法获取淋巴组织液,染色后镜检。 

(三） 肌组织活检 

1 . 旋毛虫幼虫从患者腓肠肌、肱或股二头肌取米粒大小肌组织一块,置于载玻片上，加50%甘油1滴， 

盖上另一载玻片，均匀压紧，低倍镜下观察。取下的肌组织须立即检査,否则幼虫会变得模糊，不易观察。 

2. 并殖吸虫、裂头蚴、猪囊尾蚴摘取肌内的结节，剥除外层纤维被膜，在2张载玻片间压平、镜检。也 
可经组织固定后作切片染色检查。 

㈣皮肤及皮下组织活检 

1. 囊尾蚴、裂头蚴、并殖吸虫参见肌组织检査。 

2. 皮肤利什曼原虫在皮肤上出现丘疼和结节等疑似皮肤型黑热病患者，可选择皮损较明显之处，作 
局部消毒，用干燥灭菌的注射器，刺破皮损处，抽取组织液作涂片;或用消毒的锋利小剪，从皮损表面剪取一 
小片皮肤组织，以切面做 涂片; 也可用无菌解剖刀切一小口，刮取皮肤组织作涂片。以上涂片均用瑞特或吉_ 

姆萨染液染色。如涂片未见原虫，可割取小丘渗或结节,固定后，作组织切片染色检查。 

3. 蠕形螨参见第十八章第四节“蠕 形螨' 




m 


附录二寄生虫病实验诊断技术 


4. 疥螨参见第十八章第五节“疥螨”。 

(五）直肠黏膜活检 

1_曰本血吸虫卵用直肠镜观察后，自可疑病变处钳取米粒大小的黏膜一块，用生理盐水冲洗后，放在 
两个载玻片间，轻轻压平，镜检。各型血吸虫卵鉴别见附表3。 


声 卿变性卵 life ^ 嫌 .AIL 轉 (钙化 卵 } 

淡黄至黄褐色 灰白至略黄色 • 灰褐色至棕红 

卵壳较薄 卵壳薄或不均匀 卵壳厚而不均匀 

轮廓清楚 轮廓清楚 轮廓不清楚 

卵黄细胞或胚团或毛蚴 浅灰色或黑色小点或折光均勻的颗粒或两极可有密集的黑点含网状结构或块状 

_ 萎缩的毛蝴 _ 结构物 _ 

2 . 溶组织内阿米巴用乙状结肠镜观察溃疡形状，自溃疡边缘或深层刮取溃疡组织置于载玻片上，加 
少量生理盐水，盖上盖片，轻轻压平，立即镜检。也可取出一小块病变黏膜组织，固定后切片染色镜检。 


五、培养法 

培养法可作为其他检査方法的补充。常规方法检查阴性时，可考虑作寄生虫的人工培养，提髙阳性率， 
减少漏检率。培养法常适用于多种寄生原虫，如溶组织内阿米巴、杜氏利什曼原虫和阴道毛滴虫等。 

(一）溶组织内阿米巴的培养 

阿米巴人工培养方法有常规培养、有菌培养和无菌培养。 

1. 常用培养基 

(1) 营养琼脂双向培养基 

1) 培养基成 分:分 固相和液相两部分。 

固相部 分:牛 肉浸音 3g， 蛋白胨 5g， 琼脂 15g， 氯化钠 8g, 蒸馏水 1000ml。 

液相 部分: 氯化钠 8g, 氯化钾 0.2g， 氯化钙 0.2g， 氯化镁 0.01g， 磷酸氢二钠 2g， 磷酸氢二钾 0.3g， 蒸馏水 lOOOmlo 

2) 培养基 制备: 配制液相部分时，氯化钾和氯化钙各加少许蒸馏水分别另装小瓶，髙压灭菌冷却后再合 
并在一起。固相部分的各成分经沸水浴2~3小时完全溶解后(若有残渣，须经4层纱布过滤除渣)，趁热分装 
滤液至试管，每管 5ml ，加棉塞，高压灭菌 (1211 ，20分钟)后置成斜面，冷却后置于4^备用。接种前每管加 
液体部分 4.5ml， 灭活小牛血清 0.5ml， 米粉 20mg(180t： 烤箱消毒3次)，青霉素、链霉素各 1000U/ml。 

(2) 洛克 (Locke) 液鸡蛋血清培养基 

1) 培养基 成分: 洛克液 70ml， 灭活马血清(每管 0.5ml)， 米粉(每管 20mg)， 鸡蛋4个。 

2) 培养基制 备:先 配制洛 克液: 氯化钠 9.0g， 氯化钙 0.2g， 氯化钾 0.4g， 碳酸氢钠 0.2g， 葡萄糖 2.5g， 蒸馏 
水 1000ml， 高压灭菌 （110t，15 分钟)。鸡蛋用肥皂水洗净，再用70%乙醇消毒蛋壳后，破壳将蛋清和蛋黄倾 
人装有 70ml 洛克液烧瓶内，加玻璃珠充分振摇，混匀，分装至消毒试管内，每管约 5ml， 斜置并加热至70 丈， 
1小时，使之凝固为斜面，翌日再髙压消毒20分钟。接种前每管加洛克液 4.5ml， 马血清 0.5ml， 无菌米粉 
20mg， 青霉素、链霉素各 1000U/mlo 

2. 培养方法取新鲜粪便 0.5ml， 直接接种于试管内与培养基混匀，置 37T： 温箱中培养24小时、48小时、 
72小时后，取培养液中的混浊部分涂片镜检，查岀虫体即可确诊。 

(二）杜氏利什曼原虫的培养 

1 . 常用培养基 3N 培养基 （Novy-MacNeal-Nicolle culture medium)。 

(1) 培养基成分 :琼脂 14g， 氯化钠 6g， 加双蒸水 900ml u 

(2) 培养基 制备: 将琼脂、氯化钠和双蒸水加热溶解后分装至试管中，每管3 〜 5 ml， 加棉塞塞紧管 U ，高压 
灭菌 （121T，20 分钟)，冷却至 48°C 时，每管加入相当于培养基1/3量的新鲜无菌去纤维蛋白兔血 l~1.5ml, 混 
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勾:后冷却成斜面。每管加人洛克液 0.2~0.3ml, 用无菌的橡皮塞将试管口塞紧，置 3 冗温箱中培育24小时， 
证明无菌后置于 4T 冰箱备用。接种前加青霉素和链霉素。 

2. 培养方法将骨髓、淋巴结穿刺液或皮肤刮取物加人试管中，置于 22-251C 温箱中培养。每 2-3 夫 
取少量培养液涂片镜检。有的需要 2-3 周才可査见前鞭毛体。若为阴性,则需转种培养1个月再报告结果。 
培养得到的是杜氏利什曼原虫前鞭毛体。 

(=) 阴道毛滴虫的培养 

1. 常用培养基肝浸汤培养基。 

(1) 培养基成分 :兔或 牛肝脏 15g, 蛋白胨 2g, 麦芽糖 l.Og, 氯化钠 0.5g, 半胱氨酸盐酸盐 0.2g, 蒸馏水 
100ml。 

⑵培养基制备 :先将 肝脏洗净研碎，加蒸馏水 100mU 昆匀后置于《冰箱中冷浸 24-48 小时。取出后 
加热煮沸30分钟,4层纱布过滤，补足蒸发的水分,可得清亮的肝浸液。在肝浸液中加人上述其他成分，溶解 
后调整 pH 至5.6~5.8,高压灭菌后置41冰箱备用。培养前加灭活小牛血清及青霉素和链霉素。 

2. 培养方法取阴道分泌物接种于上述培养基中，置 37=C 温箱中培养。48小时后涂片镜检。 

六、动物接种培养法 

动物接种是用寄生虫感染其接种的实验动物,使虫体在该动物体内生存或繁殖,这是寄生虫病实验诊断 
的方法之一。 

(-) 杜氏利什曼原虫动物接种 

取受检者骨髓、淋巴结穿刺液或皮肤刮取物,加适量生理盐水稀释后，取 0.5ml 注入仓鼠等动物腹腔内， 
3~4周后剖杀小鼠,取肝、脾、淋巴结或骨髓涂片，染色镜检。 

(二）刚地弓形虫动物接种培养 

取受检者体液、脑脊液或淋巴结组织悬液 0.5-lml, 注人小鼠腹腔内,3周后抽取小鼠腹腔液涂片 检査。 
如为阴性，取此鼠肝、脾、脑等组织研磨成匀浆，加生理盐水1 : 10稀释后，再进行第二次接种。如仍为阴性， 
可按上述方法进行3~5次接种，再报告结果。 


第二节免疫学诊断技术 

病原学检测技术虽有确诊疾病的优点，但对早期和隐性感染，以及晚期和未治愈的患者却常常出现漏 
诊。相反,免疫学诊断技术则可作为辅助手段弥补这方面的不足。随着抗原纯化技术的进步、诊断方法^确 
性的提髙和标准化的解决，使得免疫学诊断技术更加广泛地用于寄生虫病的临床诊断、疗效考核以及流行病 
学调査。鉴于各种免疫学诊断技术，在相应的免疫学书籍或手册中均有全面介绍，故本节重点介绍与寄生虫 
病诊断有关的免疫学检査技术。 

一、一般免疫学诊断技术 

(一） 皮内试验 

皮内试验 （intraderminal test,ID), 宿主在寄生虫变应原刺激后，体内产生亲细胞性抗体 (IgE 和 IgG)。 当 
其与相应抗原结合后，肥大细胞和嗜碱性粒细胞脱颗粒，释放生物活性物质，引起注射抗原的局部皮肤出现 
皮丘及红晕，以此可判断体内是否有某种特异性抗体存在。 

皮内试验用于多种蠕虫病，如血吸虫病、卫氏并殖吸虫病、姜片吸虫病、猪囊尾蚴病、棘球蚴病等的辅助 
诊断和流行病学调查^本法简单、快速，尤适用于现场应用，但假阳性率较高。 

(二） 免疫扩散和免疫电泳 

1. 免疫扩散 (immunodiffusion) 于一定条件下，抗原与抗体在琼脂凝胶中相遇，在二者含量比例合适时 
形成肉眼可见的白色沉淀。本方法包括单相免疫扩散和双相免疫扩散，二者可自由扩散并在中间形成沉淀 
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线。用双相免疫扩散法既可用已知抗原检测未知抗体，也可用已知抗体检测未知抗原。 

2. 免疫电泳 (imimmoelectrophoresis) 是将免疫扩散与蛋白质凝胶电泳相结合的一项技术 6 事先将抗 
原在凝胶板中电泳，之后在凝胶槽中加人相应抗体,抗原和抗体双相扩散后，在比例合适的位置，产生肉眼可 
见的弧形沉淀线。 

免疫扩散法和免疫电泳法，除可用于某些寄生虫病的免疫诊断外，还可用于寄生虫抗原鉴定和检测免疫 
血清的滴度。 

(三） 间接红细胞凝集试验 

间接红细胞凝集试验 （indirect haemagglutination test.IHA) 以红细胞作为可溶性抗原的载体并使之致敏。 
致敏的红细胞与特异性抗体结合而产生凝集，抗原与抗体间的特异性反应即由此而显现。常用的红细胞为 
绵羊或0型人红细胞。 

IHA 操作简便，特异性和敏感性均较理想，适宜寄生虫病的辅助诊断和现场流行病学调査。现已用于诊 
断拒疾、阿米巴病、弓形虫病、血吸虫病、猪囊尾蚴病、旋毛虫病、卫氏并殖吸虫病和华支睾吸虫病等。 

(四） 间接荧光抗体试验 

间接荧光抗体试验 （indirect fluorescent antibody method,IFA) 用荧光素(异硫氰基荧光素)标记第二抗体， 
可以进行多种特异性抗原抗体反应,既可检测抗原又可检测抗体。本法具有较高的敏感性、特异性和重现性 
等优点，除可用于寄生虫病的快速诊断,流行病学调査和疫情监测外，还可用于组织切片中抗原定位以及在 
细胞和亚细胞水平观察和鉴定抗原、抗体和免疫复合物。在诊断方面，已用于疟疾、丝虫病、血吸虫病、卫氏 
并殖吸虫病、华支睾吸虫病、棘球蚴病及弓形虫病。 

(五） 对流免疫电泳试验 

对流免疫电泳试验 ( COU m er -i mmunoe l ectrophoresis , CIE) 是以琼脂或琼脂糖凝胶为基质的一种快速、敏 
感的电泳技术。既可用已知抗原检测抗体,又可用已知抗体检测抗原。反应结果可信度高,适用范围广。 
以本法为基础改进的技术有酶标记抗原对流免疫电泳 ( enzyme -linked antigen counterimmunoelectrophoresis, 
ELACIE) 和放射对流免疫电泳自显影 （radio-immuno-counterelectrophoretic autography , RCIEPA) 等技术。二者 
克服了电泳技术本身不够灵敏的弱点。本法可用于血吸虫病、卫氏并殖吸虫病、阿米巴病、贾第虫病、锥虫病、 
棘球蚴病和旋毛虫病等的血清学诊断和流行病学调查。 

(六） 酶联免疫吸附试验 

酶联免疫吸附试验 (enzyme-linked immunosorbent assay,ELISA) 原理是将抗原或抗体与底物(酶)结合，使 
其保持免疫反，和酶的活性。把标记的抗原或抗体与包被于固相载体上的配体结合，再使之与相应的无色 
底物作用而显示颜色，根据显色深浅程度目测或用酶标仪测定 0D 值判定结果。 

本法可用于宿主体液、排泄物和分泌物内特异抗体或抗原的检测。已用于多种寄生虫感染的诊断和血 
清流行病学调査。 

(七） 免疫酶染色试验 

免疫酶染色试验 （immunoenzyme staining test，IEST) 以含寄生虫病原的组织切片、印片或培养物涂片为固 
相抗原，当其与待测标本中的特异性抗体结合后，可再与酶标记的第二抗体反应形成酶标记免疫复合物，后 
者可与酶的相应底物作用而出现肉眼或光镜下可见的呈色反应。本法适用于血吸虫病、卫氏并殖吸虫病、华 
支睾吸虫病、丝虫病、猪囊尾蚴病和弓形虫病等的诊断和流行病学调查。 

(八） 免疫印迹试验 

免疫印迹试验 （immunoblotting technique,ELIB) 又称免疫印溃或 Western blot, 是由十二烷基硫酸钠-聚 
丙烯酸胺凝胶电泳 (SDS-PAGE)， 电转印及固相酶免疫试验三项技术结合为一体的一种特殊的分析检测技术： 
本法具有高度敏感性和特异性，可用于寄生虫抗原分析和寄生虫病的免疫诊断。 

(九） 免疫胶体金技术 

免疫胶体金技术 （immune colloidal gold technique) 是以胶体金作为示踪标志物，利用特异性抗原抗体反 
应,通过带颜色的胶体金颗粒来放大免疫反应系统，使反应结果在固相载体上直接显示出来，用于检测待测 




样品中的抗原或抗体。在医学检验中的应用主要包括斑点金免疫渗滤试验 (Dot-immunogold filtration assay, 
DIGFA)、 胶体金免疫层析诊断试验 (gold immune-chrom atographic assay，GICA) 和快速试纸法 (dipstick assay 傳。 
免疫胶体金技术作为一种新的免疫学方法，因其快速简便、特异敏感、稳定性强、不需特殊设备和试剂、结果 
判断直观等优点，已在临床检验和其他领域取得广泛的应用，如妊娠试验、传染病病原抗体的检测、蛋白质的 
检测和药物测定等。目前，已应用于如恶性疟疾、弓形虫病、猪囊尾呦病、曼氏血吸虫病、旋毛虫病和广州管 
圆线虫病等寄生虫病的临床诊断。 

(十）酶联免疫斑点试验 

酶联免疫斑点试验 (enzyme-linked immunospot assay ， ELISPOT) 是一种体外检测特异性分泌抗体细胞和 
分泌细胞因子细胞的固相酶联免疫斑点技术。基本原理就是用抗体捕获培养的细胞分泌的细胞因子，并以 
酶联斑点显色的方式将其表现出来。本法不仅可获得更多的分泌细胞因子细胞群的信息，而且能从单细胞 
水平评价细胞因子产物。具有易操作、更高的敏感性和特异性的优点。 ELISPOT 除了直接用于临床诊断，还 
可治疗和用药提供重要的参考信息。 

二、寄生虫学特殊免疫学诊断技术 

(一） 诊断弓形虫感染的染色试验 

染色试验 （dye teS t，DT) 是诊断弓形虫病的一种经典方法，具有高度的特异性和敏感性。 

1 • 原理当将活弓形虫滋养体与正常血清混合，在37丈孵育1小时或室温数小时后，大多数虫体失去 
原有的新月形特征，而变为圆形或椭圆形，此时若用碱性亚甲蓝染色则胞质深染。相反，当将虫体与免疫血 
清和卒卜体(辅助因子)混合时，则仍保持原有形态，对碱性亚甲蓝也不着色。 

2. 材料和试剂 

(1) 辅助因 子:取 正常人血清，与弓形虫速殖子混合，于37冗作用1小时，只有90%以上虫体被亚甲蓝染 
色，该血清方可使用，分装后置 -20T： 备用。 

(2) 抗原 制备: 用弓形虫速殖子经腹腔感染小鼠， 3 日后抽取腹腔液，以生理盐水离心 (3000r/minxl0 分 
钟 )3 次，收集纯净虫体，用含补体的血清稀释后,将虫液调至约 50 个虫体/高倍视野。 

(3) 碱性亚甲蓝溶 液:将 亚甲蓝 10g， 溶于 100ml 浓度为95%的酒精内，制成饱和酒精溶液，过滤后取 3ml 
再与 10ml 临时配制的碱性缓冲液 (pH 11.0) 混合。 

⑷待检血 清:经 56L30 分钟灭活，代保存备用。 

(5) 检测: 取经生理盐水倍比稀释的待检血清，每管 0.1ml， 加抗原液 0.1ml, 置37 冗水浴 1小时，加碱性亚 
甲蓝溶液 0.02ml/ 管，继续水浴15分钟，自每管取悬液1滴镜检。 

⑹结果判 断:镜 下计数100个弓形虫速殖子，统计着色和不着色速殖子比例数。以50%虫体不着色的 
血清稀释度为该份受试血清的最高稀释度。以血清稀释度1 : 8阳性者判断为隐性 感染； 1 : 125阳性者为活 
动性 感染； 1 : 1024及以上阳性者为急性感染。 

(二） 血吸虫环卵沉淀试验 

1 • 原理血吸虫环卵沉淀试验 (ci rc _ va l precipitin test,COPT) 是诊断血吸虫病特有的免疫学试验。 
血吸虫虫卵内毛蚴分泌的抗原物质经卵壳微孔渗出后与待检血清中的特异性抗体结合，在虫卵周围形成光 
镜下可见的免疫复合物沉淀，即为阳性反应。产生阳性反应虫卵占全部虫卵的百分率称环沉率。 

2. 试验步骤在洁净的载玻片中滴加待检血清2~3滴，用细针挑取适量鲜卵或干卵(约100~150个)，混 
勾，力卩 24mm x 24mm 盖片，用石蜡密封,37 1： 温箱48小时，低倍镜观察结果(必要时可至72小时)。 

3. 结果观察典型的阳性反应为卵壳周围出现泡状、指状、片状或细长卷曲状的折光性沉淀物。观察 
100个虫卵，计算环沉率。凡环沉率 S5% 者为阳性(在血吸虫病传播控制或传播阻断地区环沉率芬3%者可 
判为阳性)，1%-4%者为弱阳性。环沉率的动态变化在治疗上具有参考意义。 

(三） 旋毛虫环蚴沉淀试骑 

取 50-100 条脱囊的旋毛虫活幼虫(冻干幼虫或空气干燥幼虫也可)放人待检血清中 ,3 7C C 温育24小时， 
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藝 


如1条以上幼虫体表出现泡状或袋状沉淀物附着，即为阳性反应。， 

环蚴沉淀试验有较高的敏感性和特异性,阳性率可高达97%以上，与常见的线虫(蛔虫、钩虫、丝虫、鞭虫） 
无交叉反应。一般在感染后的第3周末或症状出现后10~20天即可呈阳性反应。环蚴试验操作简单，无需 
任何特殊设备且有较高的敏感性和特异性，适合基层卫生单位应用。 

三、单克;隆抗体在寄生虫病诊蝻中的应诏 

单克隆抗体 (mcmodonal antibody , M c Ab ) 是用经特异性抗原刺激的 B 淋巴细胞与骨髄瘤细胞杂交、融合 
后分泌的一种单一的特异性抗体。 McAb 已广泛用于寄生虫种株分型与鉴定，虫体结构与功能分析,免疫病 
理研究，分析、纯化抗原以及制备保护性疫苗等。利用 McAb 检测循环抗原诊断疟疾、弓形虫病、血吸虫病、 
肺吸虫病、棘球蚴病、丝虫病等国内外已有报道。 

第三节分子生物学诊断技术 

新近发展的分子生物学诊断技术即基因和核酸诊断技术，在寄生虫病的诊断中显示了高度的敏感性和 
特异性，同时具有早期诊断和确定现症感染等优点。本项技术主要包括 DNA 探针 (DNA probe )、 聚合酶链反 
应 (polymerase chain reaction , PCR ) 和生物芯片 ( biochip ) 技术。 

一、 DNA 探针技术 

DNA 探针(或称基因探针)是指用放射性核素、生物素、酶或其他半抗原标记的特定 DNA 片段。在其与 
DNA 样本杂交过程中,借助上述标记物可探查出特异性或差异性 DNA 。 双链 DNA 的变性和复性特点是本 
技术的基础。经加热,或在强酸、强碱作用下,双链 DNA 氢键被破坏,双股链分离,变成单链(此即变 性); 而 
当条件缓慢变为中性或温度下降 (50= C 左右)时，氢键恢复，分开的两股单链又重新合为互补的双链结构(此 
即复性)。 DNA 探针分子杂交就是将样本 DNA 分子经上述条件处理后，使其变性为单链状态,固定在载体硝 
酸纤维膜上，再与经小分子标记的 DNA 探针单链分子混合，在一定条件下使它们互补杂交结合。将未杂交 
的成分洗脱后,标记物显色,即可观察结果。 

目前， DNA 探针已用于疟原虫、隐孢子虫、贾第虫、锥虫、巴贝虫、弓形虫、丝虫、血吸虫、棘球蚴、猪带绦 
虫、肝片吸虫和猪囊虫等虫种的鉴定和相应疾病的诊断。 


二 PCR 技术 


PCR 是在引物介导下特异性扩增 DNA 的一种技术。它包括模板 DNA 热变性解链-引物与模板 DNA 退火- 
引物延伸3个步骤的循环过程。其基本原理是在实验条件下，根据温度的变化控制 DNA 解链和退火(引物 
与模板 DNA 结合)，在弓 I 物启动和 DNA 聚合酶催化下，合成二弓 | 物特定区域内的 DNA 链。上述“解链一退火一 
延伸”3个连续步骤为-•个循环：经过 2 CK 30 个循环反应,可使引物特定区段的 DNA 量增加至少10 5 倍。 

此外, PCR 具有特异性强、敏感性高、操作简便、快速、样品处理简单等优点。目前, PCR 技术多用于寄生 
虫病的基因诊断，分子流行病学研究和种株鉴定、分析等领域。已应用的虫种包括利什曼原虫、疟原虫、弓形 
虫、阿米巴、巴贝虫、旋毛虫、锥虫、隐孢子虫、贾第虫、猪带绦虫和丝虫等。 

:生物芯片技术 

生物芯片技术是近年发展起来的分子生物学与微电子技术相结合的核酸分析检测技术，具有高通量、高 
集成、微型化、自动化、速度快等优点，其效率是传统检测手段的成百上千倍。目前已被广泛应用于生命科学， 
也包括寄生虫学领域。 

(―> DNA © 片 (gene chip) 

DNA 芯片技术又称 基因芯 片技术，是目前研究最多、技术最成熟的生物芯片。它将集成电路、计算机、李 
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导体、激光共聚焦扫描、荧光标记探针等技术结合为一体，使众多的寡核苷酸探针有规律地排列在硅片上 (探 
针密度可达 10 5 /cm 2 ), 用其可与带有荧光标记的 DNA 样品杂交，再通过计算机分析突光信号获得待测 DNA 
样品的序列信息。 DNA 芯片技术具有快速、高效、敏感、经济、自动化等特点，大大提高了基因探针的检测效 
率。在寄生虫学领域, DNA 芯片技术主要用于病原体的诊断、检测和基因分型。目前，有关疟原虫、血吸虫等 
重要寄生虫的基因芯片研究已有报道，针对弓形虫、绦虫和旋毛虫等食源性寄生虫的基因芯片研究也取得 
进展。 

(二）蛋白质 © 片 (protein chip) 

蛋白质芯片技术本质上就是利用蛋白质之间的相互作用，对样本中存在的特定蛋白质进行检测。是将 
位置及序列为已知的大量蛋白、多肽分子、酶、抗原、抗体以预先设计的方式固定在尼龙膜、硝酸纤维素膜、玻 
璃、聚丙烯酰胺凝胶等载体上组成密集的分子排列，当荧光、免疫金等标记的靶分子与芯片上的探针分子结 
合后，通过激光共聚焦扫描或光耦合元件 (CCD) 对标记信号的强度进行检测，从而判断样本中靶分子的数量， 
以达到一次实验同时检测多种疾病或分析多种生物样本的目的。具有快速、高效、并行、高通量等特点，是蛋 
白质组研究的重要手段。目前蛋白芯片技术已经在疟疾、弓形虫病和血吸虫病的诊断中发挥重要作用。 

' (杨静） 
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药物 

氯喹 

(氯化喹啉） 


奎宁 
quinine 
(金鸡纳霜） 

伯喹 

(伯氨喹啉） 


咯萘啶 


乙胺嘧啶 

pyrimethamine 

(息疟定） 


用 途 

作用于各种类型疟原虫^ 
期裂殖体，主要用于治疗疟疾 
急性发作，控制临床症状，不 
能阻止复发 


治疗阿米巴性肝脓肿 


作用于各种类型疟原 
虫红内期裂殖体，控 
制疟疾的临床症状 


作用于疟原虫的红外期和配 
子体,根治间日疟复发和阻断 
疟疾的传播 


主要作用于各种类型疟原虫 
红内期，控制疟疾的临床症状 
及用于治疗脑型疟等凶险型 
疟疾 


作用于各种类型疟原虫红内 
期裂殖体，控制疟疾的临床发 
作，对抗氯喹恶性疟原虫有较 
强作用 

作用于疟原虫红外期，用于传 
播阻断和 预防； 

作用于弓形虫速殖子，用于治 
疗急性弓形虫病 


作用于各种类型疟原虫红内 
期裂殖体，控制疟疾的临床症 
状，特别是抢救脑型疟。对抗 
氯喹恶性疟原虫有较强作用 


用 法 

口 服:第 1日 ：1.0g，8 小时后 0.5g; 
第2、3日各 0.5g 

静脉滴注 : 2~3mg/kg 置于 500ml 
5%葡萄糖注射液中摇匀，4小 
时滴完 

0.5g — 日 两次; 两日后 0.25g- 
日两次，连用2~3周 
静脉 滴注: 500mg 置于 500ml 5% 
葡萄糖注射液中 


根治:每次 13.2mg, —日3次，连 
服7日 


口 服:首 日每次 300~400mgx2 
次，间隔6 小时; 第2、3日 ：每次 
300~400mg x 1 次 
臀部肌注 :3mg/kgx2 次，间隔 
4~6小时 

静脉滴注: 3~6mg/kg, 置于 500ml 
5%葡萄糖注射液中，2~3小时 
滴完，间隔4~6小时重复一次 
l~1.5g， 顿服，儿童 用最为 15~ 
20mg/kg 


预防 疟疾: 成人每次 25mg 口服， 
每周1次，小儿酌减 
妨复发冶疗 :成人 每日服 25~50mg， 
_ 2日’小通减(与伯用) 
治疗弓形 虫病: 50mg/d x 30日 
口服 :首剂 1.0g，6~8 小时后 0.5g， 
第2、3 日：每 日每次 0.5g 
儿童 15mg/kg， 按 .1：. 述方法3日内 
服完 

深部肌 注:第 1次 200mg,6~8 小 
时后再给 lOOmg, 第2、3日各肌 
注 lOOmg, 总剂量 500mg 

.266 


不良反应 

常规剂 M 下不良反应较少，主要 
有轻度头晕、头痛、胃肠道不适 
等，停药后自行消失。恶性疟患 
者长期使用可产生抗药性 


常见的不良反应为耳鸣、头晕、 
恶心、呕吐、视力障碍等，严重心^ 
脏病患者慎用，对本品过敏反应 
患者及孕妇禁用 
毒性比其他抗疟药大，①有葡萄 
糖 -6 -磷酸脱氢酶缺乏及蚕豆病 
等溶血性贫 JtiL 患者 禁用; ②活动性 
类节炎、醜麵患者禁用 
口服可有头晕、头痛、恶心、呕吐 
等。注射给药时不良反应较少， 
少数患者可有头昏、恶心、心悸 
等。有严重心、肝、肾疾病患者 
慎用 


不良反应少见，偶有头昏、头痛、 
恶心、呕 吐等; 有的可出现幻觉 
等神经精神症状 


长期大量服用可引起恶心、呕 
吐、头痛、头晕等不良反应，肾功 
能不全者慎服,孕妇及哺乳期妇 
女禁用 


副作用小，个别病人可有食欲减 
退等胃肠道 症状; 注射部位较浅 
时，易引起局部疼痛和硬块 
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_ _ mm_ 

药物 用 途 _ 用 法__ 不良反应 _ 

醚 同青蒿素 肌注 :首剂 160mg, 第2日起一日同青蒿素 

arlemether 1 次，一次 80mg， 连用5日 


青蒿琥酯 同青蒿素 

(青蒿酯） 


甲硝唑 

metronidazole 

(甲硝基羟乙 
唑，灭滴灵） 


作用于阿米巴滋养体，用于治 
疗急性阿米巴痢疾和肠外阿 
米巴病。并用于治疗阴道毛 
滴虫、贾第虫、结肠小袋纤毛 


口服 :首剂 lOOmg, 第2日起每 
日2次，每次 50mg, 连服5日。 
静脉滴注 :每次 60mg, 用5%碳 
酸氢钠注射液溶解后加5%葡 
萄糖注射液稀释到 10mg/ml， 以 
每分钟 3~4ml 速度注射，隔4、 
24、48小时各重复注射1次 
阿米巴病 : 400~800mg， 一日3次 
肠道感染用药时间为 5-10H 
肠道外感染用药时间为21日 
滴虫病 :200~250mg,- 日3次， 
1周，4~6周后进行第二疗程，另 
每晚以 200mg 栓剂放人阴道内， 
连用 7-10 0 

贾第虫:0.4〜 0.8g， 一日3次 x5 天 
结肠小袋纤 毛虫: 100~200mg, 
-日3次 x (5~10)日 


有明显的胚胎毒作用，孕妇慎 
用。注射用时应于溶解后及时 
注射，如出现混浊则不可使用 


常见不良反应为胃肠道反应，口 
干、厌食、头痛、瘙痒、皮疹、眩晕 
等。孕妇、哺乳期妇女、血液系 
统病患者、中枢神经系统疾病患 


葡萄糖酸锑钠治疗黑热病 

luconate (斯铺 
黑克） 


戊烷脒 

pentamidine 

(喷他脒） 


吡喹酮 
praziquantel 
(环吡异喹酮） 


治疗抗锑剂或对锑剂过敏的 
黑热病患者 

广谱抗吸虫和绦虫药 


硫双二氯酚 治疗吸虫和绦虫病 

bithionol 

(硫氯酚，别丁） 


肌注或 静注： 总量 90~130mg/kg， 
分6日注射，每日1次 


肌注 :3~5mg/kg， 每日一次，连用 
15日为一个疗程 


血吸 虫病： 

急性期 :10mg/kg， 一日3次 x4 日 
慢性期 ：总量 60mg/kg， 分2日 
服用 

晚 期:剂 量酌减，疗程延长 
肺吸^ : 25_，一日3次 x3 日 
肝吸虫病 :15~25mg/kg，—03 
次 x2 日 

姜片虫病 :10mg/kg， 顿服 
猪囊尾蚴病 : 20mg/kg， 一日3 
次 X3 日 

棘球蚴病 :每日 30mg/kgx5 日 
肺触日3次 x (KM5) 日 
姜片虫病 :3g, 晚间顿服 
绦虫病 :3g, 空腹顿服,3~4小时 
后服泻药 


可有恶心、呕吐、咳嗽、腹泻、彝 
出血、脾区痛等不良反应，若出 
现白细胞突然减少，大出血倾 
向，体温突然上升或剧烈咳嗽、 
腹水等应暂停给药，严重心、肝、 
肾疾病患者禁用 

常见恶心、呕吐、腹痛、低血糖及 
低血压等。妊娠妇女、心脏病、 
糖尿病、肝肾功能不全及肺结核 
等患者忌用 

不良反应较少，偶有头晕、头痛、 
乏力、腹痛、腰酸、关节酸痛、恶 
心、腹泻、失眠、多汗、肌束震颤、 
早搏等。偶见心电图改变，血清 
谷丙转氨酶升高，并可诱发精神 
失常。用药期间应避免饮酒。 
急性疾病、发热、慢性心、肝、肾 
功能不全、癫痫及精神病患者 
慎用 


可有恶心、呕吐、胃肠道不适、腹 
泻、头昏、头痛、皮疹等不良反 
应，若有肠道线虫感染应先驱线 
虫，再用本品 




甲苯达哩 


主要用于肠道蠕虫、组织内线 
虫感染，亦可用于猪囊尾蚴 

病、棘球蚴病和肝吸虫、肺吸 

虫病等 


可用于驱蛔虫，蛲虫次之，对 
钩虫较差，对丝虫及微丝蚴有 
—定的抗虫作用 


用法一 

蛔虫病、蛲虫病 :200mg，一 日2 
次 x3 日 

钩虫病、鞭虫病、粪类圆线 虫病： 
(100~200>ng, — 0 2次 x3 日 
蛔虫病、蛲虫病 : 400mg， 顿服，儿 
童减半 

钩虫病、鞭虫病 :400mg，一 日2 
次 X3 日 

旋毛虫病、肝吸虫病 : 10mg/kg， 
—日2次 x7 日. 

猪囊尾蝴病 :(15~20)mg/kg， 一日 
2次 xlO 日 

棘球蚴病 :10mg/kg, —日2次 x 
30曰 

蝈虫病 :1.5~2.5 mg /kg， 睡前顿服 
钩虫病睡前顿服 x 
(2~3)日 

蛲虫病 :0.1g， 睡前顿服 x7 日 
丝虫病 :(2~2.5)mg/kg， 一日2次 x 


不良反应 

不良反应较少7偶可有恶心 J 呕 
吐、上腹部疼痛、腹泻等，孕妇 
禁用 

除头痛、恶心、呕吐、腹痛、腹泻 
等不良反应外，也可能引起神经 
系统、消化系统、心血管系统等 
的严重并发症。严重肝、肾功能 
不全者慎用。孕妇、哺乳期妇女 
及两岁以下小儿禁用 


偶有眩晕、头痛、失眠、恶心呕 
吐、腹痛或引起轻度肝功能变 
化。妊娠早期忌用 


目前在我国主要用于治疗丝丝虫病 :0.1~0.2mg/kg， 顿服 x 


主要用于驱蛔虫、蛲虫 


piperazine 

(胡椒嚷，驱 
蛔灵） 


噻嘧啶 

(1 羟萘酸噻 
嘧、驱虫灵、抗 
虫灵） 

三苯双脒 

Tribendimidine 

(力卓） 


2曰 

普治 Xl-U^ng/kg， 顿服或 0.75g， 
-曰2次 xl 曰 
重感染 :0.2g， 一日3次 x7 0 
间歇疗法 :每周 0.5gx7 周 

蛔虫病 :3~3_5g， 睡前顿服 x2 日 
蛲虫病 :l~1.2g， 一日2次 x 
(7~10)日 


蛔虫病 :500mg， 顿服 
钩虫病 :500mg， 顿服，连服3日 
蛲 虫病: 按体重5~ lOmg/kg ，睡前 
顿服，连服1周 


成人… 
寿 :成人 0.2 


虚弱、无力、腹痛、发热等全身反 
应以及胃肠道、神经系统的不良 
反应。孕妇禁用 
药物本身引起的不良反应较轻， 
可有厌食、恶心、、呕吐、头痛、失 
眠等，严重肝、肾功能不全者及 
孕妇、哺乳期妇女应暂缓治疗 

大剂量可有恶心、呕吐、腹泻、头 
痛，偶有荨麻疹，停药后消失。 
也可有神经症状，如嗜睡、眩晕、 
共失调、眼颤、肌肉痉挛、多动 
等。肝、肾功能不良，癫痫患者， 
神经系统疾病患者禁用 
不良反应可有恶心、呕吐、腹泻、 
上腹部疼痛、头痛、畏寒、发热。 
严重心脏病患者,肝功能不良者 
以及发热者慎用 

不良反应可有恶心、腹痛、腹泻、头 
晕、头痛、困倦等，一般程度较轻。 

严重心脏病患者，肝、肾功能不良 

者慎用。本药对孕妇、哺乳期妇 
女及儿童的影响尚无临床资料 


(刘文琪） 






附录四常用寄生虫学网址 


http： "www.med.sc.edu 

http： "www.dpd.cdc.gov 

http： //www.ebi.ac.uk/parasites/parasite-genome 

http : //www.ebi.ac.uk/blast2/parasites.html 

http： "www.ncbi.nlm.nih.gov 

http： "www.who.int/tclr 

http： //www.ksu.edu/parasitology 

http： //www.keele.ac.uk/depts/aep 

http： //atlas.or.kr/ 

http： "www.unboundmedicine.com/redbook/ub 
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3N 培界基 Novy-MarNeal-NicoUe culture medium 260 


阿苯达唑 albendazole 93 
阿米巴角膜炎 amebic： keratitis.AK 35 
阿米巴性肝脓肿 amebic liver abscess 30 
阿米巴性肉芽肿 amehir granuloma 30 
阿米巴肿 amoeboma 30 

阿 &伐龈 atovaquone 81 

埃及棘 口吸虫 Echinostoma aegyptica 115 

埃及伊蚊 \c.aegypn 211 
艾氏小杆线虫 Rhabditis Rhabditella axei 189 
艾氏小杆线虫病 rhahHitelliasis axei 190 
狻盔 galea 237 

奥氏曼森线虫 Mansonella ozzardi 174 


巴贝虫 /?a 
巴贝虫病丨 
巴布亚旋 毛虫； 

白蛉 sandfly : 

白蛉科I 
白纹伊蚊 Aedesalbopictius 211 
柏氏器 Berlese's organ 224 


T. papuac 171 




抱茎棘隙吸虫 Echinochasmus petfoliatus 1 
倍足纲 Diplopoda 201 


波列基内阿 
播散性超度 
薄口螨科 
不完全变态 
不育锻 infertil 
布氏姜片吸虫 
布氏嗜碘阿米 E 
布氏旋毛虫 T. 


草原革蜱 
厕蝇科 Fa 
长管白蛉 
长角亚目 Nem( 
肠阿米巴病 int 
肠外阿米巴病 
常现唇棘线虫 
尘蜗 dust mite 
尘蜗亚科 Denr 
尘蝴属 
沉淀法 
成虫 adult 


i 内阿米巴 
]虱 


臭虫 bed: 
臭虫科 Gi 
触角_ 
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受氏血吸虫 .S. marusoni 
慢性感染 c hronic infec. 
猫后銮吸虫 Opisthorcht 
猫后省吸虫病 opisthon 
毛毕吸虫 Trichobilharzi 
毛抛站形螨 D./olliculo 
毛蚴 miraridium 87 
毛岡线虫 Trichostron^ 
梅氏腺 Mehlis'sphuul 
媒介IV肢动物 enlomop 
湄公血吸虫 5. mekongi 
酶标 iui 抗原对流免疫 id’i 

rounU-rimmunoelenrop 

酶联免疫吸附试验 emz 
32.262 

酶联免疫印迹技术 en Z> 
73 

毎克粪侦虫卵数 
美丽简线虫 Conpylona 
美洲板11 线虫•仙广 
美洲大蠊 Pen,,tone,a a 

虻 lahanidfly 214 


nked immunosorbent assay,ELISA 
ked immunoblottingtechnique.ELIB 


免疫电泳 immun.: 
免疫奇生虫学 un 
免疫胶体金技术 
免疫扩敗 in.munc 
免疫酶染色 U ： 验 i 


藐小棘隙吸虫 Echinoch, 
莫西科夫斯驻内阿米巴 
穆氏旋毛虫 7 ： murretli 


ining test. JEST 70,262 


•mus liliputanus 115 


内胞噬 endocytosis 7 
内脏利什玆病 viscera] leishma 
内脏幼虫移彳』•症 visceral larva 
纳蜱科 Nuxulliellidac 229 
纳氏（或南方 > 旋毛虫 T. neUor 
酎格％ W Naegleria 35 


煺虫 I 

cystirercus 122 

蛲虫病 pnternhiasia 161 
拟染色体 chroraatoid body 28 
黏膜 皮肤利 什曼病 mucocutaneous leishmaniasis,MCL 38 
凝集素 agglutinin 207 

牛带绦虫业洲业.种 Taenia saginata asiatica 13.6 
牛 • 诞 M 蝴 ryslicen-us bovis 134 
牛皮蝇 W. bovis 218 
浓聚法 concentration method 253 


疟疾发作 paroxysm 61 
疟色素 malarial pigment 56 
拒原虫 Plasmodium 55 
诺氏疟原虫 Plasmodium knowlesi 55 


盘尾丝虫病 onchocerciasis 1,180 
泡球蚴 alveolar hydatid cyst 122 
泡球蚴病 alveococcosis 145 
泡型包虫病 alveolar hydatid disease 
hydatigena 151 

ny 24,55,58 


泡状带绦虫 Taenia 
配子 gamete 24 
配子生殖 gameiog 
配子体 gametocyte 24,56 


皮层 t ， 




皮刺蛾科 Dermanyssidae 234 
皮刺蝶总科 Dermanyssoidea 234 
皮肤利什曼病 cutaneous leishmaniasis ， i 
皮肤幼虫移行症 cutaneous larva migran 
皮内试验 intraderminal test , ID 261 
皮下纵索 longitudinal hypodermal cord 
皮蝴科 Hypodermatidae 215 
皮脂蠕形蛸 D. brevis 240 
蜱 tick 229 
蜱螨亚纲 Acari 229 
蜱媒回归热 tick-bome relapsing fever 
蜱总科 Ixodoidea 229 
片形科 Fasciolidae 95 , 

普氏立克次体 Rickettssia prowazekii 


气管比翼线虫 Syngamus trachea 191 
恰加斯病 Chagas disease 43,45 
迁延移行 persisting migrans 166 
前鞭毛体 promastigote 24,38 
前气门亚目 Prostigmata 237 
前胸 prothorax 205 
前胸柿 pronotal comb 220 
前咽 prepharynx 86 
前幼虫 prelarva 237 
潜伏期 incubation period 61 

潜蚤病 tungiasL 202 
鞘翅目 Coleoptera 227 
鞘膜 sheath 175 
鞘膜积液 hydrocele testis 178 
擒螨总科 Cheyletoidea 240 

球形芽胞杆菌 B.sphaericm^s 211 
曲领棘缘吸虫 Echinoparyphiumrec 
躯体 idiosoma 244 
全沟硬蜱 Ixodes persulcatus 231 
醋醚沉淀法 formalin-ether sedimentation 
犬发孔绿虫 Dipylidium caninum 147 
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R 

染色试验 dye test,DT 70,263 
热带臭虫 C. hemipterus 224 
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夜现周期性 nocturnal periodicity 177 

伊维菌素 ivermectin 167 

医学寄生虫学 medical parasitology 1 

医学节肢动物 medical arthropod 201 

医学节肢动物学 medical arthropodology 1,201 

医学节肢动物综合防制 integrated medical arthropods managemei 

遗尿“ enuresis 162 
乙胺嗪 diethylcarbamazine, DEC 179 
乙酰胆碱酯酶 acetylcholinesterase 154 
异翅亚目 Heteroptera 224 
异尖线虫 Anisakis 195 
异尖线虫病 anisakiasis 195 
异嗜症 allotriophagy 166 
异位寄生 ectopic parasitism 18,108 
异位损害 ectopic lesion 18 
异形科 Heterophyidae 113 
异形吸虫 Heterophyid, trematodes 113 
异形吸虫病 heterophydiasis 113 
异形异形吸虫 Heterophyes heterophyes 113 
易化扩散 facilitated diffusion 7 

阴風科 ' Phlhiridae 222 § 

隐孢子虫 Cryptosporidium 55,71 
隐孢子虫病 cryptosporidiosis 71 
隐翅虫科 Staphylinidae 227 
隐性感染 inapparent/silenl infection 17 
印鼠客蚤 Xenopsylla cheopis 220 
蝇 fly 215 
蝇科 Muscidae 215 
蝇蛆病 myiasis 202,218 
硬蜱 hard tick 229 
硬蜱科 Ixodidae 229 
游泳:者痒 swimmer’s ilch 113 

幼虫移行症 larva migrans 17 


羽化 e 




原发性阿米巴性脑膜脑炎 primary amoebic meni 
PAME 35 

原棘头虫目 Order Archiacanthocephala 197 
原体腔 protocoele 153 
原头节 protoscolex 122 
原头拗 protoscolex 141 
，尾， procercoid 122 




扎氏脂螨 Lardoglyphuszacheri 245 
战壕热 trench fever 223 
掌状毛 float hair 207 

真螨目 Acarifonnes 237 
真性感染 genuine infection 195 
脂蛾科 Lardoglyphidae 244 
蜘蛛亚纲 Araneae 229 
直接涂片法 direct smear method 252 
栉 comb 219 

致倦库蚊 C. quinquefasciatus 179 
致倦库蚊 C*. p. quinquefasciatus 210 
中华按蚊 An. sinensis 210 
中华按蚊 / 

中华白龄 / ; chinensis 213 

中华麻虻 / tasinesis 214 

中间宿主 i 
中气门亚目 i 
中绦期幼虫 n 

中胸 mesothorax 2« 

终宿主 definitive ho! 

猪带绦虫？ 

猪带绦虫病 t aei > 129 
猪巨吻棘头虫 
猪癱尾蚴 c 

猪尾猴疟原虫 odium inui 55 
蛛形纲 Arachnida »01 
主动转运 active tra! 

专性寄生虫 obligator 
转续宿主 paratenic h( 

锥鞭毛体 irypomastigote 2 4 
锥虫下疳 trypanosomal chancre 44 
滋养体 trophozoite 24,56 
子孢子 sporozoite 24,58,59 
子宮远端 metraterm 87 
7■锻 daughter cyst 142 
紫奥狂蝇 Rh. purpureas 219 
鬃 bristle 219 
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flotation method 浮聚法254 

flotation method with sucrose solution 鹿糖溶液离心浮聚法 255 
flour mite 粉螨 244 
fly 蝇 215 
follicle 卵泡 207 

food-bome parasitic disease 食物源性寄生虫病 19 
Forcipomyia 铗蝾 213 

furapyrimidone 咲喃嗦酮 179 


galea 螯盔237 
gamasid mite 革螨 234 
gamasidosis 革蹒皮炎236 


!配子 


F 24 
配子体2 


gametocyte 配子体24,56 
gametogony 配子生殖24,55,58 

genuine infection 真性感染 195 
Genus Macracanthorhynchus 巨吻棘头虫厲 197 
giant asian intestinal fluke 亚洲大型肠吸虫 93 
Giardialamblia 蓝氏贾第鞭毛虫46 
Giemsa stain 吉姆萨染剂257 
Glossina spp. 舌蝶218 

Glycyphagidae 食甜螨科244 
gnathosoma 颚体229,244 
Gnathostoma spinigerum 棘颗口 线虫 lgg 
gnathostomiasis 颚 口 线虫病 188 
Gongylonema pulchrum 美丽筒线虫 186 
gongylonemiasis 筒线虫病 186 
gonotrophio cycle 生殖营养周期209 
grand daughter cyst 孙诞 142 

granulomatous amebic encephalitis,GAE 肉芽肿性阿米巴性脑炎 

ground itch 地痒疫 166 
Gymnophalloides seoi 徐氏拟裸茎吸虫 116 


H. bovis 牛皮蝇 218 i i 

Haematopoata sinesis 中华麻 ifet 21 4 
haemocoele 血腔 201 
Haemolaelaps glasgowi 格氏血厉蝶 236 
haemolymph 血淋巴 201 
haetnolysin 溶血素 207 
Haller’s organ 哈氏器 230 
Hapiorehis pumilio 钩棘单睾吸虫 113 
Haplorchis taichui 扇棘单睾吸虫 113 
Hapiorehis yokogawai 多棘单睾吸虫 113 
hard tick 硬蜱 229 

Helicophagella melanura 黑尾黑麻姆 218 
helminth 蠕虫 85 
helminthiasis 蝴虫病 85 
helminthology 蠕虫学 85 
Hemiptera 半翅 S 224 


hemoflagellate protozoa 血鞭毛原虫 43 
hepatic capillariasis 肝毛细线虫病 193 
heterophydiasis 异形吸虫病 113 
Heterophyes heterophyes 异形异形吸虫 113: 
Heterophyid trematodes 异形吸虫 113 
Heterophyidae 异形科 113 
Heteroptera 异翅亚目 224 
Hetrazan 海群生 179 
Histiostomaferoniarum 速生薄口螨 246 
Histiostomidae 薄 口螨科244 

hookworm 钩虫 163 
hookworm disease 钩虫病 163 
host 宿主 5 

human parasitology 人体寄生虫学 1 

Hyalommaasiaticum kozlovi 亚东璃眼蜱 231 

Hyalomma detritum 残缘璃眼婢 231 

hydatid cyst 棘球蚴 122 

hydatid disease,hydatidosis 包虫病 141 

hydatid fluid 棘球蚴液 141 

hydatid sand 棘球蚴砂 142 

hydrocele testis 鞘膜积液 178 

hymenolepiasis diminuta 缩小膜壳绦虫病 139 

hymenolepiasis nana 微小膜壳綠虫病 137 

Hymenolepis diminuta 缩小膜壳绛虫 139 

Hymenolepis nana 微小膜壳绦虫 13*7 

hypnozoite 休眠子58 

Hypoderma linealum 纹皮蝴 218 

Hypodermalidae 皮蝇科 215 

hypopharynx 舌 205 

hypopus 休眠体 245 

Hystrichopsyllidae 多毛蚤科 219 


imagochrysalis 成蛹237 

immune colloidal gold technique 免疫胶体金技术 262 

immune evasion 免疫逃避 14,109 

immunodiffusion 免疫扩散 261 

immunoelectrophoresis 免疫电泳262 

immunoenzyme staining test^ IEST ，疫 酶染 色试验70,262 

inapparenl/ailent infection '隐▲染 17 
incomplete metamorphosis 不完全变态 205 

indirect fluorescent antibody method, 1FA 间接荧光抗体试验 262 
indirect haemagglutination tesl,IHA 间接红细胞凝集试验 262 
infective stage 感染期 17 
infertile cyst 不育囊 142 

insect vector 虫媒 20 2 
Insecta 昆虫纲 201 
instar 龄 205 

integrated medical arthropods management 医学 诗肢 动物综合防制 
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彩 图 



彩图1四种疟原虫在红细胞内各期形态 

1 -H in ] I i 《:原 虫； H 佑原虫；17~24恶性疟原虫; 2. S -32 卵形疟 原虫； 丨,9 J 7 J 8.19.25 示环状 
体; 2 , 3 , 4 ,10,丨 M 2、20、26、27示大滋养体;5、13、.21、28、29裂殖体 前期; 6、14、22、30成熟裂殖体； 
7.15 .23.31 雄配 f 体;雌配子体 


217 



彩 图 



10 :.‘ 11 ’ . 12 


彩图2常见人体寄生虫卵 

I. 华支睾吸 虫卵; 2. U 氏并殖吸 虫卵; 3•布氏姜片虫卵; 4 . H 本血吸 虫卵; 5.曼氏血 
吸 虫卵; 6. 埃及血吸 虫卵; 7. 带绦 虫卵; 8. 受精蛔 虫卵; 9. 未受精蛔 虫卵； 10. 鞭 虫卵； 

II. 钩 虫卵； 12.蛲虫卵 


全国高等学校教材 

供基础、临床、预防、口腔医学类专业用 


1. 医用高等数学/第6版 

2. 医学物理学/第8版 

3. 基础化学/第8版 

4. 有机化学/第8版 

5. 医学生物学/第8版 

6. 系统解剖学/第8版 

7. 局部解剖学/第8版 

8. 组织学与胚胎学/第8版 

9. 生物化学与分子生物学/第8版 

10. 生理学/第8版 

11. 医学微生物学/第8版 



13. 医学免疫学/第6版 


14. 病理学/第8版 

15. 病理生理学/第8版 

16. 药理学/第8版 

17. 医学心理学/第6版 

18. 法医学/第6版 


19. 诊断学/第8版 

20. 医学影像学/第7版 

21. 内科学/第8版 

22. 外科学/第8版 

23. 妇产科学/第8版 

24. 儿科学/第8版 

25. 神经病学/第7版 

26. 精神病学/第7版 

27. 传染病学/第8版 

28. 眼科学/第8版 

29. 耳鼻咽喉头颈外科学/第8版 

30. 口腔科学/第8版 

31. 皮肤性病学/第8版 

32. 核医学/第8版 

33. 流行病学/第8版 

34. 卫生学/第8版 

35. 预防医学/第6版 

36. 中医学/第8版 


37. 医学计算机应用/第5版 

38. 体育/第5版 

39. 医学细胞生物学/第5版 

40. 医学遗传学/第6版 

41. 临床药理学/第5版 

42. 医学统计学/第6版 

43. 医学伦理学/第4版 

44. 临床流行病学与循证医学/第4版 

45. 康复医学/第5版 

46. 医学文献检索与论文写作/第4版 

47. 卫生法/第4版 

48. 医学导论/第4版 

49. 全科医学概论/第4版 

50. 麻醉学/第3版 

51. 急诊与灾难医学/第2版 

52. 医患沟通 

53. 肿瘤学概论 • 


全套教材均为卫生部"十 二五" 规划教材 


全套教材（除•外）均为“十二五”普通高等教育本科国家级规划教材 


策划编辑蔡向阳窦天舒 封面设计李蹊郭淼 
责任编辑蔡向阳孙雪冰 版式设计赵京津魏红波 


本书附鼸网络增值服务，激活 方法： 

1. 注册并登录人卫医学网教育频遂 (edu.ipmph.com) 

2. 点击进入 K 网路增值胞务”，搜索找到本书 

3. 点击“激活” 并辖入 “激活码” 




















